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1.Incontinencia urinaria de esfuerzo 
 
1.1.Definición  
 
 La Sociedad Internacional de Continencia (International Continence Society: ICS) 
define a la incontinencia urinaria (IU) como la pérdida involuntaria de orina (1). La IU de 
esfuerzo (IUE) se define como la pérdida involuntaria de orina a través de la uretra en 
respuesta a un aumento de presión abdominal que supera la presión de cierre del esfínter 
uretral, secundario a un evento físico, como pueden ser un esfuerzo físico, la práctica 
deportiva, la tos o el estornudo. Puede ser aislada o acompañarse de otros síntomas de 
incontinencia urinaria (IU) o de disfunción del suelo pélvico. Si se acompaña de 
incontinencia urinaria de urgencia (IUU), definida como aquella pérdida de orina que se 
asocia a urgencia (que consiste en un repentino e imperioso deseo de orinar que es difícil de 
diferir), cambia su denominación a incontinencia urinaria mixta (IUM) (2). 
 
1.2.Historia 
 
Antiguedad 
 
 Los escritos de la antigüedad que abordan el problema de la incontinencia urinaria y 
su tratamiento son escasos y hacen referencia fundamentalmente a la incontinencia de 
carácter extrauretral o por rebosamiento.  
 
 La primera constancia escrita son los papiros egipcios de Ebers y de Smith que datan 
del II milenio a.C. En el papiro de Smith se hace referencia a la incontinencia urinaria 
resultante de una lesión medular, y en el de Ebers se recogen 900 remedios para el 
tratamiento de diversas enfermedades, entre las que figuran una "para eliminar pérdida 
ocasional de orina" y otra "para eliminar pérdida constante de orina" (3). 
 
 La medicina griega destaca por el asombroso trabajo de Hipócrates (460-377 a.C.), 
quien escribió extensamente sobre las enfermedades del tracto urinario y su manejo (4). 
Otro prestigioso médico griego a mencionar es Galeno de Pérgamo (129-201 d.C.), que fue 
el primero en realizar experimentos fisiológicos sobre el funcionamiento del tracto urinario 
inferior, y postuló la teoría de que la micción es llevada a cabo mediante la contracción de 
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la musculatura abdominal (5). 
 
Edad Media 
 
 La Edad Media supone un periodo oscuro para el progreso de la ciencia en Europa. 
Los conocimientos adquiridos por griegos y romanos fueron transmitidos a posteriores 
generaciones mediante escuelas de medicina de oriente próximo, y preservados mediante 
manuscritos, como el conocido Canon de Avicena (930-1037 d.C.). 
 
Renacimiento 
 
 Durante el Renacimiento los científicos europeos redescubrieron los trabajos 
médicos griegos, romanos y orientales, e iniciaron su desarrollo. 
 
 El científico más destacable de este periodo es Leonardo da Vinci (1452-1519) cuyo 
trabajo anatómico resulta impresionante aún en la actualidad. Llevó a cabo numerosas 
disecciones en cadáveres humanos, plasmando sus observaciones en un extenso 
recopilatorio de dibujos. En sus láminas se representa la vejiga urinaria con un cuello 
abierto, y en algunas de ellas esbozó sobre él una estructura circular que vendría a 
representar el esfínter interno. Sin embargo no se menciona en sus trabajos el problema de 
la incontinencia urinaria (4). 
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Figura 1. Representación de Da Vinci del aparato urinario (6). 
 
 El cirujano por excelencia del siglo XVI es Ambroise Paré, quién demostró gran 
interés en el tracto urinario, siendo el que describió la sincronización de la contracción del 
detrusor y la relajación esfinteriana durante la micción (7).  También mostró interés por el 
tema el médico alemán Heister, que dedicó dos capítulos de su tratado "Chirurgie" a la 
incontinencia urinaria masculina y femenina (8).  
 
 Para el tratamiento sintomático de la incontinencia urinaria en el Renacimiento, sólo 
de disponía de receptáculos colectores de distintos diseños.  
 
Siglo XVIII 
 
 La terapia empírica de la incontinencia urinaria comenzó en la antigüedad, pero no 
fue hasta el siglo XVIII cuando comenzó a plasmarse de forma sistemática en la literatura 
médica, el uso de sustancias con efecto antidiurético y anticolinérgico. En dichos textos se 
cita el uso de la belladona (atropina), la ergotamina y el laúdano (opio), entre otros. 
En ese periodo son reseñables los trabajos farmacológicos de Hahnemann (1755-1843), que 
distinguió entre distintos tipos de incontinencia urinaria, sugiriendo un tratamiento médico 
adecuado para cada uno de ellos (9). 
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Siglo XIX 
 
 El uso de pesarios vaginales para el tratamiento del prolapso y la incontinencia 
urinaria femenina comenzó a generalizarse a partir de este siglo. En 1826 Brown diseñó un 
sofisticado instrumento fabricado con marfil que se insertaba en el orificio uretral externo 
femenino para evitar la pérdida urinaria, que constaba de un tapón que podía retirarse para 
vaciar la vejiga (10). 
 
 En la segunda mitad del siglo XIX la introducción de la asepsia y la anestesia 
revolucionaron la cirugía moderna. Aparecieron novedosos procedimientos para el 
tratamiento quirúrgico de la IUE, que se convertirían en estándares de tratamiento. Pawlik 
(1849-1914), de la escuela de Viena, propuso la aproximación quirúrgica de las paredes de 
la uretra para tratar la IU, y en 1881 Frank publicó uno de los primeros trabajos en esta 
materia. En él, describió una operación que realizó a 37 mujeres de edad avanzada por vía 
transvaginal. Consistía en una excisión en forma de cuña en la pared uretral posterior y la 
resección de parte de la pared vaginal a nivel del cuello vesical. El defecto posteriormente 
se cerraba con suturas transversales, permitiendo el paso de un catéter de 9 French por la 
uretra. Las pacientes resultaron continentes a los 4 meses de la intervención (11). 
 
 
Figura 2. Esquema de la intervención de Frank (4). 
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 Métodos similares fueron empleados por Winckel y Schultze los años sucesivos 
(12). En 1888 Gersuny, realizó la primera torsión de uretra, presentándolo como una mejora 
de la técnica de Pawlik (la intervención resultó exitosa, sin embargo presentaba el 
inconveniente de que el tiempo de micción se prolongaba al producirse una obstrucción 
iatrógenica de la uretra) (13). Desarrollaron técnicas comparables Pousson, Albarran y 
Dudley los años sucesivos (4). 
 
Siglo XX 
 
 No sería hasta la aparición de la técnica de Kelly en Baltimore a principios de siglo 
XX cuando una intervención quirúrgica se convirtiera en estándar de tratamiento de la IUE. 
El procedimiento consistía en una colporrafia anterior con una plicatura del cuello vesical 
mediante puntos de colchonero. Howard Kelly presentó a la comunidad científica su trabajo 
en 1914, con el seguimiento satisfactorio de 20 pacientes (14). 
 
 
 
 
Figura 3. Plicatura de Kelly (15). 
 
 Posteriormente Young (1870-1945) introdujo una técnica para el tratamiento de la 
IU posterior a cirugía prostática que se realizaba en dos fases: una primera por vía 
transvesical, en el que se exponía la mucosa vesical, se denudaba el trígono y se 
aproximaban los extremos mediante suturas realizadas con un porta-agujas especial con 
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forma de boomerang; y una segunda fase por vía perineal, en la que se resecaba la cicatriz 
periuretral y se realizaba una plicatura del tejido remanente del esfínter uretral externo (16). 
 
 Otro descubrimiento fundamental en el tratamiento de la IUE, fue la aparición de las 
bandas retropúbicas. El método fue descrito la primera vez por Giordano en 1907, y 
consistía en la desinserción del músculo gracilis del muslo para translocarlo 
retropúbicamente como una banda que rodeaba la uretra (17). Se diseñaron numerosas 
intervenciones de transposición muscular para crear un cabestrillo suburetral: Goebell (18) 
y Frangenheim (19) emplearon músculos piramidales y Stoeckel sugirió su combinación 
con una plicatura transvaginal del cuello vesical (conocida como la intervención de Goebell-
Frangenheim-Stoeckel) (20).  
 
 
Figura 4. Banda suburetral de fascia de músculo piramidal de Stoeckel (4). 
 
 Otra modificación de esta técnica es el sling pubo-vaginal unido a la fascia de los 
rectos, descrita por Aldridge en 1942 (Aldrige fue uno de los primeros en señalar que un 
componente importante de la IUE podía ser debido al trauma obstétrico) (21) y 
posteriormente por Millin (22). 
 Con la unión de la banda a la fascia de los rectos se esperaba conseguir un cierre 
activo durante la contracción muscular de los mismos. Fueron descritos numerosos 
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procedimientos por vía perineal que empleaban músculos próximos a la uretra como el 
músculo elevador del ano (Squier 1911), músculo gracilis (Deming 1926) o músculo 
isquiocavernoso (Lowsley 1936) (4). 
 Otra intervención que supuso un hito para el tratamiento quirúrgico de la IUE y que 
aún se realiza en la actualidad es la cistouretropexia desarrollada por Marshall para el 
tratamiento de la incontinencia urinaria masculina a mediados de los años cuarenta. 
Empleaba un abordaje suprapúbico para suspender el cuello vesical y la vejiga, mediante 
suturas de catgut en el periostio de la sínfisis y la vaina posterior del músculo recto del 
abdomen. Colaboró con dos ginecólogos, Marchetti y Krantz en 1949 para perfeccionar y 
modificar la intervención para aplicarla a la IUE femenina (intervención de Marshall-
Marchetti-Krantz) (23). Burch modificó la técnica en 1961 al ser incapaz de fijar las suturas 
al periostio, empleando en su lugar los ligamentos de Cooper (colposuspensión de Burch), 
que es uno de los métodos más sencillos y aceptados para elevar la unión uretrovesical (24).  
 
Figura 5. Comparación de la intervención de Marshall-Marchetti-Krantz (izquierda) y de 
Burch (derecha) (25). 
 
 Pereyra en 1959 introdujo el primer procedimiento mínimamente invasivo de 
suspensión vaginal con aguja y en 1973 Stamey comenzó a realizar controles cistoscópicos 
para este tipo de intervención (26). 
 
 En la segunda mitad del siglo XX aparecieron técnicas revolucionarias que han 
permitido el tratamiento de la IU mediante esfínteres artificiales (el primero fue diseñado 
por Foley en 1947) o electroestimulación (4). 
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1.3.Epidemiología 
 
 La IU es un síntoma común que puede afectar a mujeres de cualquier edad, con una 
amplia variedad de manifestaciones. La incontinencia habitualmente se define por la 
frecuencia, esto es el número episodios durante un periodo (que puede ser un año, un mes o 
un día) (27). Si consideramos las pérdidas en un año,  la prevalencia oscila en un margen 
amplio que comprende del 21-51% de la población, siendo hasta el 10% de las pérdidas 
urinarias de carácter semanal (28). 
 
 La prevalencia de la IU aumenta con la edad. En una encuesta realizada en Estados 
Unidos a población no gestante, se constató que estaba presente en el 7% de las mujeres de 
entre 20 y 39 años, el 17% de entre 40 y 59 años, en el 23% de entre 60 y 79 años, y hasta 
en el 32% de las mujeres con 80 años o más. De igual modo la severidad de la incontinencia 
aumenta con la edad (29). 
 
 La IU es más prevalente que la incontinencia fecal (IF), pero algunas mujeres 
presentan ambos síntomas de forma concomitante. En el Nurses Health Study, un estudio 
prospectivo realizado a 64000 mujeres con edades comprendidas entre 62 y 87 años, se 
encontró IU aislada en el 38%, y en el 7% coexistiendo con IF (30). Constituyen factores de 
riesgo para la presencia simultánea de ambos: edad superior a 80 años, depresión, 
enfermedades neurológicas, limitaciones funcionales, multiparidad y peso neonatal elevado 
en el parto. La raza negra presenta una incidencia más baja de incontinencia dual (28). 
 
 La institucionalización de los pacientes aumenta de forma significativa la 
prevalencia, con tasas que oscilan entre el 43 y el 77% (31). Asimismo el hecho de padecer 
IU aumenta el riesgo de ingreso en una residencia, de forma que en Estados Unidos, de un 
6 a un 10% de las admisiones de nuevos pacientes fueron atribuibles a IU (32). Puesto que 
la IU se asocia a demencia, limitación de la movilidad y otras comorbilidades (que aumentan 
la demanda de cuidados por parte de personal especializado), es previsible que la 
prevalencia aumente en los individuos instucionalizados, cuyos motivos de ingreso más 
frecuentes suelen ser precisamente dichas patologías (27). 
 
 La IU también es más frecuente en individuos con alteraciones cognitivas, teniendo 
las pacientes ancianas el doble de riesgo (33, 34). 
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 La etnia también influye en la prevalencia, de modo que es más elevada en mujeres 
de raza blanca que en mujeres de raza negra (35). Las mujeres negras presentan un 25-50% 
menos de IUE en comparación con mujeres blancas, y las asiáticas tienen menor tasa de 
IUE y IUU que las primeras (27). 
Los diferentes estudios realizados han demostrado que la aparición de IU es más común 
durante la gestación. Se han comunicado prevalencias del 32 al 64% para todos los tipos de 
IU, y del 40 al 59% para IUE (de carácter aislado o mixto).La prevalencia es más elevada 
en multíparas y aumenta en incidencia y severidad conforme progresa la gestación (27). La 
estimación de la prevalencia de incontinencia urinaria en el postparto es compleja, puesto 
que además del las diferencias del diseño y la evaluación de los diferentes estudios 
publicados, se ve influenciada por el número de partos previos, el tipo de parto y la historia 
previa de incontinencia (27). La presentan  un 6-35% de las mujeres en el postparto, y se 
resuelve durante el puerperio en el 70% de las afectadas (36). 
 
 La diferenciación de la prevalencia entre los distintos tipos de IU es difícil de 
precisar, debido a la variedad de definiciones, y a que en ocasiones es difícil establecer una 
distinción clara entre unos tipos y otros, siendo los trastornos de carácter mixto muy 
frecuentes. Se puede generalizar que el 50% de las mujeres afectas de IU presentan un 
componente de IUE (27). 
 
1.4.Repercusión de la IU 
 
 La IU es un síntoma común, de intensidad variable, que puede afectar a las pacientes, 
no sólo en cuanto a la morbilidad que supone, sino en que repercute notablemente en su 
calidad de vida, además de comportar un gasto económico considerable. 
 
1.4.1.Repercusión en la calidad de vida 
 
 La IU afecta a numerosas áreas de la esfera de la calidad de vida de la paciente. Por 
una parte alteran el bienestar físico y social, puesto que la IU supone un problema higiénico 
que  puede limitar las relaciones sociales de la paciente. Además en el caso de mujeres 
ancianas, puede suponer una dependencia, de forma que interfiera con su actividad diaria al 
suponer un motivo de vergüenza. También afecta a la percepción general de la salud y a la 
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salud mental de la paciente (37). Se ha demostrado en el caso de pacientes 
institucionalizados, que la aparición de novo de IU o su empeoramiento disminuyen la 
calidad de vida, a pesar de la asistencia específica que reciben en dichas residencias, por 
tanto se ha sugerido que es preciso revisar y mejorar los cuidados que recibe la IU (38). 
 
1.4.2.Morbilidad y mortalidad 
 
 La morbilidad médica asociada con IU incluye: candidiasis perineal, celulitis y 
úlceras de presión (por la constante humedad e irritación de la piel y las mucosas), 
infecciones del tracto urinario y sepsis urinaria (debido a la retención urinaria y la 
cateterización), caídas y fracturas (por el deslizamiento accidental al mojar el suelo) (39) e 
interrupción y deprivación del sueño por nicturia (28). En los pacientes ancianos contribuye 
a incrementar su fragilidad, les hace precisar de cuidados especializados y en ocasiones es 
motivo de institucionalización (40). No obstante, no se ha asociado la IU con un aumento 
de la mortalidad (41). En cuanto a la morbilidad psicológica se observan: baja autoestima, 
aislamiento social, depresión y disfunción sexual secundaria (37). 
 
1.4.3.Impacto económico 
 
 La IU supone un gasto económico considerable a la sociedad. En Estados Unidos, 
los costes totales  estimados en el año 2000 se aproximaron a los 20 billones de dólares (42). 
Estos costes incluyen: gastos médicos (consultas médicas programadas y de urgencias, 
métodos diagnósticos y terapéuticos, debidos tanto a la IU  como a sus morbilidades 
secundarias), manejo conservador (absorbentes y dispositivos colectores de orina), pérdida 
de productividad y necesidad de cuidados especializados (como el ingreso en instituciones). 
Los costes se han duplicado en la última década (43, 44). Sin embargo, estos costes no 
permiten valorar aspectos intangibles de la patología, como la repercursión en la calidad de 
vida (28). 
 
1.5.Anatomía para la continencia urinaria 
 
 El aparato urinario tiene como función la producción de orina en los riñones, que 
permite la eliminación de productos de desecho del organismo. Se transporta por los uréteres 
hasta la vejiga, donde se almacena, para abandonar el organismo finalmente por la uretra. 
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La continencia urinaria es la capacidad que tiene la vejiga para retener la orina como un 
compartimento estanco hasta su expulsión.  
 
1.5.1.Anatomía del tracto urinario inferior 
 
1.5.1.1.Vejiga urinaria 
 
 La vejiga es un órgano muscular hueco que actúa como reservorio del sistema 
urinario. Presenta forma plana cuando está vacía y globular cuando está distendida. El 
revestimiento interno es un epitelio de transición (urotelio) que se apoya sobre una capa de 
tejido conjuntivo laxo (lámina propia). Su capa muscular (músculo detrusor) consta de 
múltiples haces con distribución plexiforme, que permite reducir las dimensiones de la 
vejiga durante la contracción. El peritoneo sólo cubre la superficie superior y los 2 cm 
superiores de la superficie posterior, de modo que la porción anterior de la vejiga es 
extraperitoneal y se encuentra adyacente al espacio retropúbico o de Retzius. Entre la vejiga 
y los huesos del pubis podemos encontrar tejido adiposo, los ligamentos pubovesicales, así 
como un prominente plexo venoso. En lo referente al resto de su anatomía topográfica, la 
vejiga descansa sobre la porción anterior de la vagina y el cérvix uterino, separada por la 
fascia endopélvica. Lateralmente está en contacto con las paredes pélvicas y el suelo de la 
pelvis. En su cara posterior se encuentran los dos orificios de entrada de los uréteres, y su 
superficie superior está en contacto con la cara anterior del útero en anteversión (45).   
 
Figura 6. Pelvis de mujer adulta (Ferner H., Staubesand J. Sobotta Atlas de Anatomía 
Humana. Vol 2. 18ª ed. Buenos Aires: Editorial Médica Panamericana; 1987) 
 El cuello vesical es la porción de la vejiga en la que la uretra atraviesa la capa 
muscular y se abre en su interior mucoso. Se comporta como un esfínter, puesto que 
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permanece cerrado hasta la contracción del músculo detrusor (46). 
La vascularización de la vejiga depende fundamentalmente de dos arterias: vesical superior 
e inferior, ramas de la iliaca interna (46). 
 Es importante diferenciar dos zonas en la vejiga: el cuerpo y la base (constituída por 
el trígono, que está delimitado por la desembocadura de ambos uréteres), puesto que tienen 
receptores nerviosos distintos. El cuerpo presenta receptores β-adrenérgicos y colinérgicos, 
mientras que la base y la uretra proximal tienen receptores α-adrenérgicos.La inervación 
simpática del cuello vesical llega a través del nervio hipogástrico, del núcleo simpático que 
se encuentra a nivel de la 12ª vértebra dorsal. La inervación parasimpática del músculo 
detrusor se recibe por el nervio pélvico, cuya información proviene del núcleo parasimpático 
entre las vértebras sacras segunda y cuarta (47). 
 
 
Figura 7. Receptores nerviosos de la vejiga urinaria (47). 
 
1.5.1.2.Uretra 
 
 La uretra femenina se caracteriza por una longitud de unos 4 cm y un diámetro de 4 
mm. Avanza desde el espacio retropúbico describiendo una curva, perfora la membrana 
perineal y se abre en el vestíbulo por encima del introito vaginal. En toda su longitud queda 
incluida en la adventicia de la porción anterior de la vagina. El musculo liso de la uretra, 
denominado esfínter intrínseco, está constituido por fibras musculares oblicuas y 
longitudinales (es probable que su función sea acortar y ensanchar la luz de la uretra) y por 
algunas fibras externas orientadas en sentido circular (que participan en la resistencia uretral 
al flujo de salida en reposo). La capa mucosa se continúa externamente con la vulvar e 
internamente con la vesical. Consta de un epitelio escamoso estratificado sostenido por una 
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capa de tejido conjuntivo laxo denominado lámina propia (submucosa), que contiene 
colágeno y una extensa red vascular (45). 
 La vascularización de la uretra se realiza a través de ramas de la arteria iliaca interna 
y de la pudenda.  
 La inervación del esfínter intrínseco uretral se realiza por el sistema nervioso 
simpático a través del nervio hipogástrico. El esfínter extrínseco o periuretral es la 
musculatura estriada que rodea su porción externa, inervado por el sistema nervioso 
somático o voluntario a través del nervio pudendo. Su núcleo medular es el núcleo de Onuff 
que se encuentra en la médula sacra (47). 
 
 
Figura 8. Anatomía de la uretra (47). Figura A: Anatomía de la uretra aislada en una sección 
transversal. Figura B: Cuello vesical y anatomía uretral (48). 
 
1.5.2.Anatomía del suelo pélvico 
 
 Los huesos pélvicos representan los pilares sobre los que se van a anclar todas las 
estructuras que permiten el soporte de las vísceras. El suelo y las paredes de la pelvis están 
revestidos de ligamentos, músculos y fascias que rodean las aperturas externas de la vagina, 
la uretra y el recto. Los músculos que recubren el suelo pélvico se conocen como el 
diafragma pélvico, sustentado por la membrana perineal y el cuerpo perineal (49). 
 
1.5.2.1.Huesos pélvicos 
 
 La pelvis está constituída por dos huesos innominados que se unen anteriormente 
entre sí y posteriormente al sacro. Cada hueso innominado está compuesto a su vez por otros 
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tres: ilion, isquion y pubis (50). En bipedestación, las ramas iliacas del pubis se orientan 
verticalmente, y el peso de la mujer se transmite a los fémures. La columna lumbosacra, 
dirige la presión abdominal de forma anterógrada hacia la pared abdominal y los huesos del 
pubis, dispuestos de forma prácticamente horizontal. La presión descendente se dirige 
retrógradamente hacia el sacro y los músculos pélvicos (45). Los ligamentos sacroespinoso, 
sacrotuberoso y longitudinal anterior del sacro son bandas densas de tejido conectivo que 
mantienen unidos los huesos pélvicos y proporcionan estabilidad a la pelvis (49). 
 
 
Figura 9. Corte sagital de la pelvis y sus ligamentos (51). 
 
1.5.2.2.Fascias y ligamentos 
 
 Se distinguen dos tipos de fascia: parietal, y visceral o endopélvica.  
-La fascia parietal recubre los músculos esqueléticos pélvicos, permitiendo sus inserciones 
a la pelvis ósea, y se caracteriza por agrupamientos regulares de colágeno (49). 
-La fascia endopélvica es un entramado de colágeno, elastina y tejido adiposo laxo que se 
distribuye por todo el suelo pélvico, y que contiene los vasos sanguíneos, línfáticos y 
nervios. Las condensaciones de la fascia en determinadas regiones se han descrito como  
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ligamentos diferenciados. Su función principal es el sostén de los órganos pélvicos (45). La 
laxitud de la misma permite la expansión y contracción de los órganos que contiene (49). 
 
 
Figura 10. Ligamentos de sostén pélvico femeninos (52). 
 
 Aunque el tejido conectivo visceral pélvico es continuo e interdependiente, 
DeLancey ha descrito tres niveles de soporte vaginal que permiten comprender las distintas 
manifestaciones de las disfunciones del suelo pélvico. El nivel I comprende los ligamentos 
cardinales y uterosacros, que sustentan la vagina superior, el cérvix y el segmento uterino 
inferior. Su lesión determina el prolapso en el compartimento medio. El nivel II representa 
el tejido conectivo que une las paredes laterales de la porción media de la vagina a las 
paredes de la pelvis. La unión de la pared anterior de la vagina a los músculos elevadores 
sería la responsable de la elevación del cuello vesical que se observa durante la maniobra 
de Valsalva. Su lesión supone incontinencia urinaria de esfuerzo y defecto del 
compartimento anterior. Por último el III nivel está constituido por las uniones del tercio 
inferior de la vagina: anteriormente a la uretra, lateralmente al músculo pubovaginal y la 
membrana perineal y posteriormente al cuerpo perineal. Su afectación resulta en un defecto 
del compartimento posterior (49). 
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Figura 11. Niveles de sostén integrados de DeLancey (45). 
 
1.5.2.3.Músculos 
 
 La pelvis está cerrada: lateralmente por los músculos obturador interno y piriforme; 
e inferiormente por los músculos elevadores del ano, el coccígeo, el esfínter anal externo, el 
esfínter uretral estriado y los músculos del periné. El músculo elevador del ano y el coccígeo 
delimitan el diafragma pélvico y recubren el suelo pélvico (45). 
 Los músculos del suelo pelviano reciben su inervación a través de los nervios sacros 
y por medio del nervio pudendo. La literatura reciente sugiere que en el caso del elevador 
del ano, en lugar del pudendo, participa de forma mayoritaria un nervio que discurre por la 
superficie intrapélvica de los músculos (53). 
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Figura 12. Vista abdominal de la musculatura del suelo pélvico (45). 
 
1.5.2.3.1.Diafragma pélvico 
 
 Es una lámina de tejido muscular y aponeurótico que cierra el estrecho inferior de la 
pelvis, excepto en su región anterior donde delimita el hiato urogenital para el paso de la 
uretra y la vagina. Se sitúa profundo al diafragma urogenital. Sus elementos constituyentes 
son el músculo elevador del ano, el músculo coccígeo y la fascia que los recubre (54). 
 
 El músculo elevador del ano se extiende desde el pubis y la fascia del obturador hasta 
el ano y el ligamento anococcígeo. El arco tendinoso elevador es el engrosamiento de la 
fascia del obturador en el origen del músculo elevador.  Está constituído por tres segmentos 
diferenciados: puborrectal (que se origina en el pubis y rodea el recto), pubococcígeo (que 
discurre entre el pubis y el cóccix, se distingue dentro de él el fascículo pubovaginal, que 
rodea la vagina) e iliococcígeo (que se origina en el arco tendinoso del elevador y se inserta 
en el cóccix y el ligamento anococcigeo) (55). 
Presenta dos tipos de fibras: de tipo I y II.  
 -Las de tipo I o de contracción lenta mantienen un tono muscular constante, para 
prevenir un estiramiento constante y excesivo de la fascia y los ligamentos.  Son las 
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predominantes, y su estado de contracción permanente permite soportar el peso del 
contenido abdomino-pélvico, mantener cerrado el hiato urogenital, y atraer las partes 
distales de la uretra, la vagina y el recto hacia los huesos pélvicos (56). 
 -Las de tipo II o de contracción rápida, son las responsables de las contracciones de 
carácter reflejo y voluntario. Las contracciones reflejas del músculo elevador y los esfínteres 
permiten mantener la continencia ante la aparición de una presión intraabdominal brusca 
(como la tos), y las contracciones voluntarias permiten posponer el deseo de evacuación. 
 Durante los procesos de micción, defecación y parto se produce una relajación 
transitoria de los músculos elevadores (49). 
 Placa elevadora es el término clínico que hace referencia a la región entre el cóccix 
y el ano, constituida fundamentalmente por la inserción de los músculos iliococcígeos. Esta 
porción del elevador constituye un soporte sobre los que el recto, la vagina superior y el 
útero descansan fuera del hiato urogenital. 
 
 
Figura 13. Vista inferior del suelo pélvico (49). 
 
 El músculo coccígeo está formado por las fibras que se insertan en la espina 
isquiática y se dirigen a las superficies laterales del sacro y el cóccix. Está fusionado con el 
ligamento sacroespinoso (55). Se dispone en el mismo plano que el elevador del ano, 
contiguo a su borde posterior (54). 
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1.5.2.3.2.Periné 
 
 Es la región delimitada por delante por el borde inferior de la sínfisis del pubis, 
posteriormente por el cóccix y lateralmente por las ramas isquiopubianas, las tuberosidades 
isquiáticas y los ligamentos sacrotuberosos (54). 
El periné se divide en un compartimento superficial y en otro profundo. Están separados por 
la membrana perineal (anteriormente conocida como diafragma urogenital) que es una capa 
de tejido conjuntivo fibroso que ofrece sostén a la vagina y la uretra (45). El compartimento 
superficial está constituido por los músculos transverso superficial del periné, 
isquiocavernoso, bulboesponjoso o bulbocavernoso y la fascia perineal superficial. En el 
compartimento profundo se distinguen el músculo transverso profundo del periné, el esfínter 
uretral, y la fascia superficial. El cuerpo perineal hace referencia a una masa de tejido 
conectivo denso que se dispone entre el tercio distal de la pared vaginal posterior y el ano, 
el plano más inferior del suelo pélvico.  
 
1.6.Fisiopatología de la continencia urinaria 
 
1.6.1.Fisiología de la micción 
 
 En el proceso de la micción se distinguen dos fases: una fase de llenado y otra fase 
de vaciado (57).  
 En la fase de llenado, al ser la vejiga un órgano hueco, almacena la orina que se 
produce en los riñones, transportada por los uréteres. Ésta se acomoda al contenido gracias 
al tono del detrusor, que se comporta de forma pasiva como una esfera viscoelástica (que 
provoca que, a pesar del gran aumento de volumen, sólo haya un pequeño aumento de 
presión). La información de la distensión vesical llega por medio del nervio pelviano hasta 
la médula espinal, produciendo una estimulación del sistema nervioso simpático: que 
produce la relajación del músculo detrusor y la contración del esfínter interno; y estimula el 
somático: que es responsable de la contracción el esfínter externo. Esto proporciona la 
continencia.  
 Cuando la vejiga alcanza el límite de presión vesical para la micción, se contrae para 
vaciar su contenido (mediado por la inhibición del simpático y estimulación del 
parasimpático), al tiempo que los esfínteres se relajan (el esfínter interno debido a la acción 
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parasimpática y el externo por la inhibición del somático) (58). 
 
1.6.2.Fisiología del cierre uretral 
 
1.6.2.1.Factores que intervienen en el cierre uretral  
 
 La uretra necesita el concurso de varios factores para permanecer cerrada en reposo 
y con los cambios de presión, manteniendo la orina en el interior de la vejiga. Aunque han 
sido bien definidos, las relaciones funcionales que mantienen entre sí no han sido 
completamente esclarecidas. Estos factores son: vascularización adecuada de la mucosa y 
submucosa uretral, correcto funcionamiento de los esfínteres uretrales intrínseco y 
extrínseco, y sostén uretral intacto (59). 
 
1.6.2.1.1.Vascularización mucosa y submucosa 
 
 La capa mucosa está formada por un epitelio escamoso estratificado. La submucosa 
contiene tejido conjuntivo, fibras elásticas y células lisas, con una abundante 
vascularización. Se cree que esta profusa vascularización contribuye a la resistencia uretral 
(45). Cuando aumenta el volumen sanguíneo de estos vasos, el grosor de la submucosa 
aumenta y el diámetro de la luz uretral disminuye. Existen numerosas anastomosis 
arteriovenosas, sobre todo a nivel de los meatos interno y externo, contribuyendo a la 
presión de cierre de la uretra (60). Este sistema es hormonalmente sensible, y en la 
menopausia disminuye el número de anastomosis (61). 
 
 
Figura 14. Esquema de la histología de la uretra (62). 
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1.6.2.1.2.Esfínter uretral  
 
 La uretra se caracteriza por presentar un doble sistema esfinteriano: intrínseco y 
extrínseco El músculo liso uretral y el músculo detrusor situado en la base vesical 
constituyen el mecanismo esfinteriano intrínseco, que se encuentra bajo control α-
adrenérgico y colinérgico. El mecanismo esfinteriano extrínseco consta de los músculos 
uretrales y periuretrales, y consta de dos porciones. La porción interna está formada por el 
esfinter estriado de la uretra (que rodea los dos tercios proximales de la uretra) y por el 
compresor de la uretra y el esfínter uretrovaginal (conocido en conjunto como músculo 
transverso del periné), que forman una banda en la superficie ventral del tercio distal de la 
uretra. Estos tres músculos forman el esfínter urogenital estriado (63). Suponen una 
musculatura de contracción lenta, que permite ejercer tono sobre la luz de la uretra durante 
periodos prolongados de tiempo. También se cree que pueden contribuir (junto con el 
elevador del ano) a la interrupción voluntaria de la micción iniciada y al cierre de la uretra 
con el estrés (45). 
 
1.6.2.1.3.Sostén uretral 
 
 Son varias las estructuras anatómicas que participan en el mecanismo de apoyo de 
la uretra: la pared vaginal anterior, los ligamentos pubouretrales, la fascia endopélvica y sus 
inserciones, y la musculatura del suelo pélvico (64). 
 Los estudios realizados por DeLancey ofrecen una perspectiva muy completa del 
sostén de la uretra (65-67).  
 La uretra proximal y la base de la vejiga están sostenidas a modo de cabestrillo por 
la pared vaginal anterior. Los dos tercios superiores de la vagina tienen una orientación 
prácticamente horizontal. Esto es debido a las uniones posteriores del cérvix por los 
ligamentos cardinales y uterosacros y a la posición anterior del hiato del elevador. 
 La pared vaginal también se inserta lateralmente en los músculos elevadores del ano 
a la altura del arco tendinoso de la fascia pélvica. Estas condensaciones laterales de la fascia 
endopelviana que discurren entre el pubis y la uretra son los ligamentos pubouretrales. 
Contienen fibras elásticas, vasos sanguíneos, colágeno denso y fibras musculares lisas y 
estriadas. Se distinguen tres ligamentos: anterior, intermedio y posterior. El ligamento 
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pubouretral anterior se continúa con el ligamento suspensorio del clítoris, que se inserta en 
el pubis en la zona del meato uretral externo (y que se cree que es una extensión de la fascia 
inferior del diafragma urogenital). El ligamento pubouretral posterior se inicia a nivel del 
músculo pubococcígeo y se une a la uretra (en la unión del tercio proximal con los dos 
tercios distales), uniéndose sus porciones laterales con la fascia del elevador del ano a nivel 
del arco tendinoso. Por último el ligamento pubouretral intermedio se forma por la fusión 
de las extensiones de los ligamentos anteriores y posteriores, y afecta a los dos tercios 
distales de la uretra (60). 
 Cuando aumenta la presión intraabdominal, la inserción vaginal en el arco tendinoso 
de la fascia endopélvica contribuye al cierre de la uretra, al proporcionar una base estable 
sobre la que se comprimen el cuello de la vejiga y la uretra proximal (teoría de la hamaca 
de DeLancey). Estos ligamentos también son responsables del movimiento posterior del 
cuello de la vejiga que se observa al inicio de la micción  (cuando se relaja la musculatura 
pelviana), y del movimiento de elevación que se produce cuando se interrumpe la micción 
de forma voluntaria (45). 
 
 
 
Figura 15. Representación esquemática del sostén uretral y el mecanismo esfinteriano 
(45). 
 
1.6.2.2.Dinámica del cierre y apertura uretral 
 
 El cierre o apertura de la uretra está determinado por la acción de un músculo: el 
pubococcígeo. La uretra está sustentada por una hamaca constituida por las inserciones de 
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fibras musculares y de tejido fibroso al músculo elevador del ano y a la fascia endopélvica 
lateralmente (Teoría de la hamaca de DeLancey). Durante la contracción de los músculos 
pubococcígeos, esta hamaca se eleva, desplazando la uretra en dirección craneal y anterior, 
lo que comprime la luz de la uretra y ocasiona su cierre. Durante la relajación de los 
músculos pubococcígeos, ocurriría lo contrario: la uretra se desplaza caudal y 
posteriormente, aumentando su luz (68). 
 
 
Figura 16. Representación de la dinámica de apertura y cierre de la uretra según Petros. H: 
hamaca, PUL: ligamento pubouretral, PS: sínfisis del pubis, PCM: músculo pubococcígeo, 
LP: placa elevadora, LMA: músculo longitudinal del ano, O: apertura, C: cierre (68). 
 
 
1.6.3.Mecanismos fisopatológicos de la IUE 
 
 Se han descrito dos mecanismos fisiopatológicos para la IUE: alteración de los 
componentes uretrales y alteración de las estructuras anatómicas de soporte de la uretra (64). 
 
1.6.3.1.Alteración intrínseca de los componentes uretrales 
 
 Supone un déficit en el cierre de la uretra lo que provoca una pérdida urinaria en los 
momentos de aumento de presión abdominal, o de forma continua si es muy severa. Se 
conoce como incontinencia urinaria por insuficiencia esfinteriana intrínseca, incontinencia 
con uretra fija o incontinencia tipo III de Blaivas (69).  
 Los elementos afectados son: los nervios pudendos, el esfínter uretral estriado o liso, 
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o la mucosa y submucosa uretral (70). 
 Son posibles causas etiológicas: cirugía retropúbica previa (con denervación y 
formación de tejido cicatricial en la uretra y sus elementos de sostén), radioterapia pélvica, 
hipoestrogenismo, neuropatía diabética y otras enfermedades neurológicas degenerativas, y 
el parto (por daño nervioso o esfinteriano) (47). 
 
1.6.3.2.Alteración de las estructuras de soporte de la uretra 
 
 La alteración de la anatomía que permite el sostén de la uretra también provoca la 
pérdida urinaria con las maniobras de aumento de presión intraabdominal. Se denomina 
incontinencia urinaria de causa anatómica o extrínseca, incontinencia con uretra hipermóvil 
o incontinencia tipo II de Blaivas (69). 
 
1.7.Factores de riesgo de IU en la mujer 
 
1.7.1.Factores de riesgo potenciales 
 
 Múltiples estudios epidemiológicos han estudiado los factores de riesgo de la IU. 
Con la excepción de la edad, los factores de riesgo siguientes deben ser al menos 
considerados como potencialmente modificables (27). 
 
1.7.1.1.Edad 
 
 En general se puede afirmar que todos los estudios realizados que han analizado la 
edad, han encontrado que su aumento se asocia a un incremento de la prevalencia de IU (71, 
72). La incontinencia no se considera una parte inevitable del envejecimiento, sin embargo, 
hay cambios en el tracto urinario inferior y las estructuras pélvicas que pueden contribuir a 
su aparición (73, 74). Además en los pacientes ancianos son más frecuentes ciertas 
enfermedades (como la diabetes o las alteraciones cognitivas) que se relacionan con la IU 
(27). 
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1.7.1.2.Gestación y parto 
 
 Se ha observado que la IU es más frecuente en las mujeres tanto durante la gestación 
(en especial en el tercer trimestre), como tras el parto (75). Habitualmente se resuelve en el 
puerperio, pero en el caso de algunas pacientes persiste de forma crónica (36, 76, 77). En 
cuanto al número de partos, algunos estudios han observado que la prevalencia aumenta con 
el incremento de la paridad (78). La edad materna avanzada en el primer parto también se 
considera un factor de riesgo (79). El parto vaginal presenta una mayor asociación a la 
aparición ulterior de IU que la cesárea (80, 81), así como la necesidad de inducción del parto 
(82), la instrumentación del parto o la práctica de episiotomía (76, 83). 
 
1.7.1.3.Obesidad 
 
 La obesidad es un factor bien establecido que, o bien causa IU, o bien contribuye a 
su empeoramiento (27), puesto que provoca un estiramiento y posterior debilidad de las 
estructuras de sostén del suelo pélvico (84). Se ha observado una asociación más fuerte en 
el caso de la obesidad de carácter central (85, 86). En los estudios realizados, el riesgo de 
IU se eleva el 60% con cada incremento de 5 unidades del índice de masa corporal (IMC) 
(87), y casi el 50% por cada aumento de entre 5 y 10 kg de peso (88). Finalmente, los 
estudios de intervención han demostrado que la pérdida de peso se relaciona con la mejoría 
e incluso la resolución de la IU (89). 
 
1.7.1.4.Hormonas 
 
 La terapia hormonal sustitutiva con estrógenos ha sido ampliamente utilizada para 
tratar la IU, a pesar de los equívocos resultados de los estudios realizados (27). 
 Estudios posteriores han demostrado que las mujeres continentes que reciben 
tratamiento con estrógenos tiene un riesgo mayor de desarrollar incontinencia, y las 
incontinentes de empeoramiento de sus manifestaciones (90, 91). 
 
1.7.1.5.Diabetes 
 
 La IU es más prevalente en pacientes con diabetes tipo 2 que en mujeres con niveles 
normales de glucosa, según diferentes estudios transversales realizados (92, 93). Constituye 
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un predictor de aparición de IU de novo (92), y aumenta la severidad de la IU ya establecida, 
tanto más cuanto mayor sea el periodo evolutivo de la diabetes (94). 
 
1.7.1.6.Iatrogenia pélvica 
 
 Ha sido estudiado el efecto iatrogénico de los tratamientos pélvicos en relación a la 
aparición de IU (28). 
 La radioterapia pélvica se ha asociado a un aumento de la prevalencia de la IU (95), 
sin embargo algunos estudios han observado disfunción del tracto urinario inferior sin 
demostrarse diferencias significativas en la tasa de IU (96). 
 Se ha estudiado que la histerectomía podría estar relacionada con el desarrollo de IU 
debido a la lesión de los nervios  y estructuras de soporte pélvicos (97). Los resultados son 
contradictorios. Hay estudios que han encontrado asociación significativa, que parece 
aumentar si la cirugía se realizó antes de los 45 años (98). Otros en cambio no han 
encontrado incremento de la aparición de IU en los primeros años tras la intervención (99, 
100). Con los datos disponibles no se puede determinar que la intervención se asocie a 
desarrollo de IU a corto plazo (27). 
 
1.7.1.7.Infecciones del tracto urinario y síntomas del tracto urinario inferior 
 
 La infección del tracto urinario (ITU) se ha relacionado ampliamente con la IU. Hay 
numerosos estudios que avalan que la las mujeres con IU padecen con mayor frecuencia 
ITU transitoria (101). Estos resultados deben analizarse con cautela, puesto que esto no 
supone que la ITU sea un factor de riesgo de IU, y no es posible confirmarlo con los datos 
actuales disponibles (27). 
 
1.7.1.8.Déficit físico  
 
 Las limitaciones funcionales y en particular la dificultad de movimiento (en 
ocasiones con necesidad de emplear dispositivos de ayuda), historia de caídas, artritis y 
mareos se han relacionado con la prevalencia de IU en numerosos estudios (102, 103). Se 
ha debatido si puede ser debido a la limitación funcional en sí, a la dificultad en llegar al 
baño y desvestirse, o a ambas. Parece que la mejoría funcional podría reducir la IU (27). 
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1.7.1.9.Déficit cognitivo 
 
 Los estudios realizados hasta el momento sugieren que las pacientes que presentan 
un déficit cognitivo tienen un riesgo mayor de presentar incontinencia que las que conservan 
un estatus mental normal (102, 104). Se han obtenido resultados discordantes al analizar si 
la severidad de la demencia se relaciona con la gravedad de la IU, y parece que los cuadros 
leves de demencia se asocian de forma débil a la IU, en tanto que las formas severas y 
moderadas presentan una fuerte asociación (105, 106). 
 
1.7.1.10.Depresión 
 
 La depresión presenta una elevada prevalencia en las pacientes que presentan IU con 
riesgos de asociación variables (107, 108). Se han planteado dos posibilidades al respecto: 
que la depresión predisponga a las mujeres a la incontinencia, o que la IU sea la causante de 
la depresión (27). 
 
1.7.1.11.Menopausia 
 
 Tradicionalmente se ha considerado a la menopausia como factor de riesgo de IU 
(27). Sin embargo hay estudios que han demostrado que no existe un aumento del riesgo 
cuando el climaterio se produce de forma natural (109). 
 
1.7.1.12.Actividad física  
 
 La actividad física ha sido estudiada tanto como factor de riesgo como factor 
protector (27). Se ha sugerido que la actividad física repetida que conlleva un incremento 
crónico de la presión intraabdominal podría ser un factor de riesgo para el desarrollo de IU 
(28). 
 Sin embargo hay que considerar que la IU puede suponer una barrera a la hora de 
realizar ejercicio, y que las pérdidas producidas le sean atribuídas, enmascarando un posible 
efecto protector a largo plazo (110). Algunos estudios han demostrado que la vida sedentaria 
se asocia a mayor prevalencia de IU (111), y que las mujeres que relizan ejercicio físico de 
forma regular reduce la severidad de la IU (112). En cambio otros estudios no han 
encontrado relación entre la IU y el ejercicio (113). 
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1.7.1.13.Trastornos respiratorios 
 
 Los trastornos respiratorios que suponen un aumento crónico de la presión 
abdominal se han relacionado con la IU (114). 
 Se incluyen el tabaco, las enfermedades pulmonares y la tos crónica (27).  
 El tabaco ha sido identificado como factor de riesgo independiente de IU en varios 
estudios (115-117), pero otros no lo han confirmado (111, 118, 119). 
 
1.7.1.14.Hábitos dietéticos 
 
 Se ha encontrado un aumento de la asociación de IU en varios estudios de pacientes 
que consumen café (120, 121), alcochol (122), bebidas gaseosas (más de una al día) (121, 
123) o té (124). Otros en cambio no han encontrado asociación con el consumo de café o 
alcohol (124, 125). 
 
1.7.1.15.Historia familiar y genética 
 
 En la bibliografía disponible ha observado agregación familiar de IU, con una mayor 
prevalencia entre entre los pacientes de familiares que padecen dicha patología, que incluso 
llega a triplicar la de la población sin antecedentes familiares (126). En estas pacientes 
además se presenta a edades más tempranas (127). En estudios de gemelos monocigóticos 
y dicigóticos, se ha encontrado evidencia significativa de patrón hereditario para IUU, pero 
no para IUE (128). Sin embargo se ha estudiado que el descenso del cuello vesical observado 
en la IUE puede estar influenciado genéticamente (129). 
 
1.7.2.Agravantes 
 
 Existen una serie de comorbilidades que pueden causar o empeorar la incontinencia 
urinaria. Se distinguen enfermedades cardiovasculares (como la enfermedad arteriovascular 
o el fallo cardiaco), gastrointestinales (coexistencia con incontinencia fecal), insomnio, 
enfermedades metabólicas (diabetes mellitus, hipercalcemia, déficit de vitamina B12), 
neurológicas (ictus, enfermedad cerebrovascular, delirium, demencia, esclerosis múltiple, 
hidrocefalia con normotensión, enfermedad de Parkinson, síndrome de las piernas inquietas, 
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lesión medular, estenosis medular), apnea obstructiva del sueño, insuficiencia venosa 
periférica, enfermedades pulmonares asociadas a tos crónica, o enfermedades psiquiátricas 
(enuresis nocturna, trastornos afectivos y de ansiedad, alcoholismo o psicosis) (28). 
 Asimismo, distintas sustancias y fármacos tienen también la capacidad de producir 
o agravar la IU. Se han descrito: alcohol, agonistas y antagonistas alfa-adrenérgicos, 
inhibidores de la angiotensina, anticolinérgicos, antipsicóticos, bloqueantes de los canales 
del calcio, estrógenos, gabaérgicos, latanoprost, diuréticos, narcóticos, antiinflamatorios no 
esteroideos, anticonceptivos orales, hipnóticos, antidepresivos tricíclicos, tiazolidinedionas, 
inhibidores de la colinesterasa, beta-bloqueantes, opioides, antagonistas H1 y litio (28). 
 
1.8.Diagnóstico y evaluación  
 
 Las pacientes con IU requieren estudio mediante una historia clínica detallada, 
evaluación de la calidad de vida y exploración física. En determinados casos además será 
preciso la solicitud de pruebas complementarias (en función del tipo de IU y su severidad) 
(130).  
 
1.8.1.Historia clínica 
 
 Se debe indagar en los antecedentes familiares, personales y obstétrico-
ginecológicos, así como realizar una anamnesis dirigida a filiar la IU (131). 
En la historia han de constar: 
 
1.8.1.1.Datos identificativos de la paciente 
 
1.8.1.2.Antecedentes personales (131). 
 -Enfermedades médicas que puedan influir en la función vesical: enfermedades 
neurológicas, psiquiátricas, endocrinas, cardiacas, renales y del tracto urinario inferior, 
digestivas (estreñimiento), respiratorias; así como trastornos del aparato locomotor que 
comporten una disminución de la movilidad.  
 -Intervenciones quirúrgicas previas: especialmente cirugía sobre el aparato urinario 
o genital, traumatológica (a nivel de columna vertebral), y abdomino-pélvica. 
 -Consumo de fármacos, particularmente los que tienen efecto sobre la función del 
tracto urinario inferior, como es el caso de diuréticos, antiinflamatorios, relajantes 
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musculares o antidepresivos.  
 -Hábitos tóxicos (alcohol y tabaco) así como la ingesta de líquidos estimulantes 
(café, té, bebidas con cafeína). 
 -Profesión y actividades deportivas. 
 
1.8.1.3.Antecedentes familiares 
 Investigar patología urinaria y de suelo pélvico en la familia, así como enfermedades 
que pueden actuar como causales o predisponentes. 
 
1.8.1.4.Antecedentes gineco-obstétricos 
 -Tipo menstrual y características del ciclo menstrual, menopausia 
 -Paridad: numero de partos, evolución de los mismos, si fueron eutócicos o 
instrumentados, si fue necesario realizar episiotomía y se produjeron desgarros perineales, 
así como los pesos fetales. También hay que investigar si hubo episodios de incontinencia 
transitoria tras el parto (132). 
 
Motivo de consulta principal 
 Conocer el motivo principal de consulta permite orientar la visita. 
 
Sintomatología 
 Hay que investigar las características de la incontinencia y si se asocia a otros 
síntomas de patología del suelo pélvico, la calidad de vida y el deseo o no de tratamiento. 
 
a) IU 
-Tiempo de evolución de la IU y forma de aparición (súbita o progresiva) 
-Factores desencadenantes y agravantes (actividad física, reposo, deseo de micción, 
estímulos sensitivos etc). 
-Los mecanismos de adaptación empleados (si requiere la utilización de absorventes, 
restricción de líquidos o programar las micciones) y su repercusión general en su calidad de 
vida. 
 Deben ser remitidos a una unidad de suelo pélvico especializada los casos de IU 
complicada: aquellos que presentan dolor, hematuria, infecciones recurrentes, disfunción de 
vaciado, prolapso de órganos pélvicos, con antecedentes de radioterapia o cirugía pélvica 
(incluyendo cirugía de la IU) o ante la sospecha de fístulas (130). 
 47 
 
b) Otra sintomatología del suelo pélvico (131) 
-Síntomas relacionados con la fase de llenado: frecuencia miccional elevada diurna 
(polaquiuria) o nocturna (nicturia), urgencia, disuria, tenesmo vesical. 
-Síntomas relacionados con la fase de vaciado: dificultad miccional, calibre disminuido, 
micción interminente. 
-Síntomas postmiccionales: tenesmo vesical (sensación de vaciado incompleto), goteo 
postmiccional. 
-Síntomas genitales: atrofia, sequedad o dispareunia. 
-Síntomas asociados al prolapso de órganos pélvicos (sensación de pesadez o cuerpo 
extraño). 
-Sintomatología anorrectal: estreñimiento o incontinencia anal. 
-Dolor pélvico, genital o localizado en el tracto urinario inferior. 
 
1.8.2.Cuestionarios 
 
 La clasificación y evaluación de la severidad la IU y de su repercusión en la calidad 
de vida de la paciente se consigue mediante el empleo de cuestionarios. Representan una 
revisión del impacto de la sintomatología (133). Aunque algunos estudios han estudiado su 
validez y fiabilidad, el hecho de que se hayan realizado en individuos sanos limita su 
extrapolación a sujetos con IU. Existe un nivel de evidencia bajo de que los cuestionarios 
sean más sensibles al cambio que un diario miccional. Los cuestionarios validados pueden 
emplearse para el diagnóstico diferencial de los distintos tipos de IU, medir su severidad, 
valorar el estado actual de salud, y pueden ayudar a predecir el resultado tras el tratamiento, 
y hacer un seguimiento tras el mismo (134). 
 
1.8.2.1. Características de los cuestionarios (130) 
 - Permiten valorar aspectos específicos y concretos de la paciente: sintomatología 
del tracto urinario inferior, incontinencia urinaria, calidad de vida, repercusión psicológica 
y sexual, entre otros. 
 - Deben de estar validados en el idioma en que van a utilizarse, y han de estar 
diseñados para ser completados por la paciente y ser sencillos de contestar.  Para ser 
validados han de cumplir tres requisitos: validez (ha de medir aquello que se quiere evaluar), 
reproductibilidad (ha de obtenerse el mismo resultado al repetir el cuestionario) y capacidad 
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de discriminación (ha de ser capaz de detectar cambios clínicamente significativos). 
 - Han de seleccionarse en función de la información que se desea recoger. El grado 
de recomendación de un cuestionario puede ser: A (altamente recomendado), B 
(recomendado) o C (potencialmente recomendable), en función de la evidencia científica 
disponible. 
 
 
1.8.2.2.Cuestionarios validados 
1.8.2.2.1.Cuestionario modular ICIQ  
 Ha sido desarrollado por la International Consultation on Incontinence, como 
herramienta de consenso internacional para la evaluación de la sintomatología del suelo 
pélvico. Como su nombre indica consta de varios módulos (13 en total) para evaluar los 
distintos aspectos de la clínica pélvica (130) 
Vamos a desarrollar los concernientes a la IUE. 
 
-ICIQ UI-SF (International Consulation On Urinary Incontinence Questionnaire-Short 
Form). Es uno de los más utilizados, con un grado A de recomendación. Consta de cuatro 
preguntas que valoran el volumen de la perdida urinaria, los desencadenantes y su 
repercusión en la calidad de vida.  La puntuación total es de 21, los valores mayores reflejan 
peor sintomatología (la última pregunta que hace referencia a los momentos en los que la 
paciente percibe que pierde orina no influye en la puntuación) (135). El tiempo necesario 
para completarlo es de unos minutos, y por su brevedad es útil en medicina primaria y en 
centros especializados. Es el único cuestionario que ha demostrado correlación con el test 
del pañal de una hora (130). 
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Figura 17. Cuestionario ICIQ-IU-SF [Diagnóstico de la IU, Documento 5: ICIQ-IU-SF. 
Protocolos de la Sección de Suelo Pélvico de la SEGO; 2011] 
 
-ICIQ-LUTSQOL/King´s Health 
Es un instrumento que permite valorar la calidad de vida de las pacientes en las esferas 
física, social y psicológica, con un grado A de recomendación. Este módulo del ICIQ está 
basado en el cuestionario del King´s Health. Consta de cinco apartados: los dos primeros 
valoran la salud general, el tercero evalúa el impacto en la vida diaria de la paciente, y el 
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cuarto y quinto valoran las limitaciones que suponen a la paciente y los mecanismos de 
adaptación que emplea (estos dos últimos no se incluyen en la puntuación). Se completa en 
aproximadamente 15 minutos (136). 
 
 
Figura 18. ICIQ-LUTSQOL[Diagnóstico de la IU, Documento 4: King ́s Health 
Cuestionnaire. Protocolos de la Sección de Suelo Pélvico de la SEGO; 2011] 
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-I-QOL (Incontinence Quality of Life) 
Es un cuestionario que valora la repercusión de la IU en la calidad de vida de la paciente, y 
su reprercusión social y psicológica. Consta de 22 preguntas, con una puntuación de 22 a 
110. Cuanto más bajo es el valor final, peor la calidad de vida. Se completa en 5 minutos 
(137). 
 
 
Figura 19. Cuestionario I-QOL (138). 
 
 
-IIQ (Incontinence Impact Questionnaire). 
Es un cuestionario diseñado para valorar el impacto de la IU en las actividades diarias y en 
la esfera socio-psicológica. Existen dos versiones: una larga de 30 preguntas y una corta de 
7 preguntas (139). 
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Figura 20. Versión corta del cuestionario: IIQ-7 (140). 
 
 
1.8.2.2.2.Otros tests 
 Existen otros muchos cuestionarios que persiguen la valoración de la clínica y de la 
repercusión de la calidad de vida. Entre los que presentan un grado A de recomendación se 
pueden citar el ISI (Incontinence Severity Index), UISS, DAN-PSS-1o el ICSfemale. 
Además existen otros cuestionarios que sirven para realizar cribado de la IU (Bladder Self-
Assessment Questionnaire, BSA-Q), valorar su afectación en la esfera sexual (ICIQ-
FLUTsex), evaluar la satisfacción con el tratamiento (OAB-S), o estudiar la incontinencia 
en pacientes con prolapso de órganos pélvicos (Pelvic Floor Impact Questionnaire, PFI-Q) 
(130). 
 
1.8.3.Exploración física 
 
 La exploración física es un procedimiento imprescindible para la evaluación de la 
patología del suelo pélvico y la orientación diagnóstica y terapeútica.  
 Para la exploración física la paciente se colocará en una camilla ginecológica en 
posición de litotomía.  
 
1.8.3.1.General 
 Será preciso determinar el estado de salud de la paciente, observando su aspecto 
general y su marcha. Se calculará en IMC (calculado como el peso divido entre la talla al 
cuadrado) que según los criterios de Quequeletse considerá si es superior a 25: sobrepeso, a 
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30: obesidad, y a 40: obesidad mórbida (141). 
 
1.8.3.2.Abdomen 
 Observaremos la distribución de la grasa corporal, si existen cicatrices de cirugías 
previas, y descartaremos la presencia de masas abdominales mediante palpación (en algunas 
ocasiones es posible detectar residuos postmiccionales elevados al palpar la vejiga repleta) 
(130). 
 
1.8.3.3.Examen neurológico 
 La evaluación neurológica debe realizarse a todas las pacientes, puesto que las 
anomalías del sistema nervioso pueden condicionar una alteración de la función vesical. Se 
deben evaluar: el estado mental, la sensibilidad, la función motora y la integridad de los 
reflejos (141). 
 La sensibilidad perineal se evalúa con una torunda sobre los dermatomas de S3 y S4 
para localizar regiones de hipoestesia o hiperestesia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 21. Dermatomas de S3y S4 (132). 
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 La valoración de la actividad refleja sacra se fundamenta en los reflejos anal, 
clitoridiano o bulbocavernoso, y perineal a la tos. Están íntegros cuando en el caso del reflejo 
anal (S3 y S4), la estimulación del margen anal provoca una contracción refleja del esfínter; 
en el reflejo clitoridiano o bulbocavernoso (S3), la estimulación del clítorix provoca un 
aumento del tono anal; y en el del reflejo perineal a la tos (S3), la tos provoca contracción 
simultánea del esfínter (132). 
 
1.8.3.4.Inspección del suelo pélvico 
- Genitales externos y periné: valoraremos el estado de la piel, su trofismo, así como la 
presencia de cicatrices, que pueden ser responsables de asimetrías o dispareunia. El diámetro 
de apertura de la vagina y la distancia ano-vulvar van a ser indicadores del estado de los 
músculos perineales. En introito en condiciones normales se encuentra cerrado en estado de 
reposo (excepto en las mujeres multíparas, que se encuentra ligeramente abierto). Se 
considera normal cuando es inferior a 25 mm. La distancia vulvo-anal mide la longitud del 
centro tendinoso del periné, y sus valores normales son aquellos comprendidos entre 2,5 y 
3,5 cm. (132). 
- Especuloscopia: se valora el trofismo vaginal y la presencia de cicatrices. Es necesario 
describir los defectos de los compartimentos anterior, medio y posterior, tanto en reposo 
como con la maniobra de Valsalva. 
 
1.8.3.5.Contractilidad del suelo pélvico 
 Para valorar la capacidad contráctil del músculo elevador del ano pueden emplearse 
varios métodos (130). 
- Maniobra de contracción de los músculos pelvianos: ha de producir la elevación del ano y 
el cierre del introito vaginal. 
- Escalas de contractilidad. Las más utilizadas son la de Oxford y la PERFECT. La escala 
de Oxford establece un sistema de gradación de 0 a 5 (de menor a mayor capacidad 
contráctil). La escala PERFECT es el acrónimo de Power, Endurance, Repetitions, Fast and 
Every Contraction Timed, que además de medir la fuerza mide la resistencia y el número de 
contracciones que se pueden repetir a distintas velocidades (142). 
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Tabla 1. Escala de Oxford [Diagnóstico de la IU, Documento 7: Escala de Oxford para la 
contractibilidad de la musculatura del suelo pélvico. Protocolos de la Sección de Suelo 
Pélvico de la SEGO; 2011] 
 
 
Tabla 2. Escala PERFECT [Diagnóstico de la IU, Documento 8: Evaluación de la función 
de los músculos del suelo pelviano utilizando el esquema PERFECT. Protocolos de la 
Sección de Suelo Pélvico de la SEGO; 2011] 
 
 
- Electromiografía o perineometría, que consiste en determinar las presiones de ano y 
vagina. 
 La valoración de la contractilidad de la musculatura del suelo pélvico permite 
clasificar a las pacientes en tres grupos: A (buena musculatura que con entrenamiento 
adecuado puede mantener y mejorar su función), B (musculatura debilitada, que 
probablemente responda a rehabilitación) o C (ausencia de contracción muscular) (130). 
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1.8.3.6.Exploración de la uretra e incontinencia urinaria 
-Inspección de la uretra: hay que descartar la presencia de carúnculas y uretrocele. 
-Test de Esfuerzo: Consiste en la valoración de la aparición de fugas de orina al aumentar 
la presión intraabdominal de forma busca, en caso de producirse se considera el test positivo. 
Es imprescindible que la vejiga esté llena y ha de realizarse tanto en bipedestación como en 
decúbito supino (130). Un prolapso de alto grado puede enmascarar la IUE, por tanto es 
preciso hacer la prueba reduciéndolo (141). 
-Valoración de la movilidad uretral. Se puede evaluar de varias formas. El Test de Marshall-
Bonney es una maniobra que permite estabilizar el cuello vesical y su hipermovilidad. Para 
ello se colocan dos dedos o una pinza en la cara anterior de la vagina, elevando el cuello 
vesical, de modo que  es positivo si se corrige la IU con Valsalva demostrada en el test de 
esfuerzo (presenta falsos positivos, puesto que se puede producir una oclusión uretral 
iatrogénica) El mecanismo que permite la corrección de la IU es la restauración del soporte 
vaginal anterior (143). Otro procedimiento es el Q-tip test que consiste en la introducción 
de un hisopo impregnado en lubricante por la uretra hasta sobrepasar el esfinter uretral 
interno. El test es positivo si con una maniobra de valsalva (como la tos) la punta del hisopo 
modifica su posición en 30º o más (144). 
 
1.8.4.Pruebas complementarias  
 
1.8.4.1.Diario miccional 
 Es una herramienta que proporciona una valoración cuantitativa de la pérdida 
urinaria, muy útil para el seguimiento de las pacientes. Consiste en un registro de los eventos 
relacionados con la IU: la ingesta de líquidos, el número de micciones diarias, los episodios 
de IU y urgencia, asi como el tipo y número de absorbentes empleados (131). Los diarios 
miccionales por tanto, aportan datos fiables sobre el funcionamiento del tracto urinario 
inferior. Sin embargo, no existe consenso a cerca de cuál ha de ser su duración idónea, ni de 
si se correlaciona adecuadamente con ciertos síntomas (134). 
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Tabla 3. Diario miccional [Diagnóstico de la IU, Documento 6: Diario miccional. 
Protocolos de la Sección de Suelo Pélvico de la SEGO; 2011] 
 
1.8.4.2.Test de la compresa 
 Permite cuantificar la pérdida urinaria de una paciente. Se lleva a cabo mediante un 
absorbente previamente pesado (compresa o pañal), durante un periodo de tiempo concreto, 
en el que la paciente tiene que realizar una actividad física equivalente a la habitual. Al 
finalizar el test se pesa el absorbente, en el caso del test corto (1hora) es positivo si es 
superior a 1g, y en el test largo (24 horas) es positivo si es mayor a 4g (130). 
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1.8.4.3.Test del colorante 
 Esta prueba se emplea ante la sospecha de una pérdida extrauretral (como una fístula 
vesico-vaginal) que no se objetiva en la exploración física. Consiste en administrar un 
colorante a la orina (por vía intravensosa o transuretral), y comprobar despúes si existe 
salida del mismo por una vía distinta a la habitual (130). 
 
1.8.4.4.Análisis de orina y urocultivo 
 La IU es más frecuente en mujeres con infección del tracto urinario, especialmente 
en los días siguientes a una infección aguda. La presencia de bacteriuria asintomática no ha 
demostrado tener relación. En el análisis de orina, ante la positividad a  nitrito y leucocito 
esterasa, o hematuria, es preciso descartar infección, que ha de confirmarse con un 
urocultivo. Los análisis de orina tienen una baja sensibilidad y una alta especificidad, por lo 
que un resultado negativo excluye una ITU con un alto grado de certeza. Existe consenso 
en que debe formar parte de la evaluación inicial de la IU, independientemente de la edad, 
sexo o etiología (134). 
 
1.8.4.5.Pruebas urodinámicas 
 La urodinámica consiste en el estudio funcional del tracto urinario inferior. Para ello 
estudia los cambios de presión de la vejiga, el flujo miccional y la contractilidad de la 
musculatura pélvica (145). 
 Con un estudio urodinámico se puede diagnosticar (146): 
-La ausencia de la inhibición de la contractilidad vesical durante el llenado, que genera 
contracciones involuntarias del detrusor, que se conoce como hiperactividad vesical. 
-La insuficiencia de la contractilidad de los músculos uretrales y pélvicos, que es 
responsable de la IUE. 
-La alteración de la eliminación de la orina (por una insuficiente contraccion vesical o un 
aumento de la resistencia uretral), que produce una incontinencia urinaria por rebosamiento. 
 Un tracto urinario que funciona adecuadamente consigue un llenado a baja presión, 
en una vejiga que es continente y tiene una capacidad normal, y una micción a presiones 
adecuadas y sin residuo postmiccional.  
 El estudio urodinámico ha de llevarse a cabo cumpliendo las normas establecidas 
para una buena práctica asistencial, con un adecuado ajuste del equipo e interpretación de 
los resultados (147).  
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Las pruebas pueden realizarse bien en una unidad especializada, bien de forma ambulatoria 
con un dispositivo que recoge la información. La ventaja de la urodinamia ambulatoria 
radica en que es capaz de detectar patología subyacente al reflejar las condiciones reales de 
un día habitual (148). 
 La urodinámica consta de varias pruebas: flujometría, cistomanometría, estudios de 
presión/flujo, estudios videourodinámicos y estudios uretrales. 
 
1.8.4.5.1.Flujometría 
 La flujometría consite en la valoración del flujo miccional (que es el volumen de 
orina eliminado por unidad de tiempo). El registro de la variación del flujo durante el tiempo 
que dura la micción origina una curva característica denominada curva de flujo. Para 
obtenerlo se invita a orinar al enfermo en un flujómetro (que es un sistema de medición) 
(149). Se suele registrar además la actividad electromiográfica perineal mediante unos 
electrodos colocados en la musculatura perineal. Así se obtiene una gráfica que aporta varios 
datos: el flujo miccional, la actividad electromiográfica perineal y el residuo postmiccional. 
El flujo miccional máximo normal en una mujer es aquel que es superior a 15-20ml/s 
(teniendo en cuenta que el volumen miccional total sea superior a 100-150ml, porque de 
otro modo se obtendrían valores de flujo máximo irreales, excesivamente bajos). Para 
conocer si la curva es normal se han diseñado los denominados nomogramas de flujo, 
construidos a partir de los valores flujo miccional de una muestra de población sana. En 
cuanto a la actividad electromiográfica, ha de estar disminuída en toda la micción, puesto 
que la relajación perineal y periuretral van a permitir la salida de la orina. Por último el 
residuo postmiccional ha de ser el mínimo, puesto que la vejiga ha de ser capaz de eliminar 
toda la orina almacenada. Se considera normal que queden hasta 50 ml o el equivalente al 
20% del volumen miccional. 
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Figura 22. Flujometría normal (150). 
 
 
 
Figura 23. Electromiografía. La micción se produce entre el final del minuto 7 y el 8, 
produciéndose relajación de la musculatura (151). 
 
 La micción está alterada si el flujo miccional es demasiado bajo o si el residuo es 
demasiado elevado. En ambos casos es necesario realizar un estudio de presión/flujo para 
completar el diagnóstico. También representa un trastorno de la micción la presencia 
actividad electromiográfica durante la misma, que se conoce como incoordinación detrusor-
esfínter periuretral. Puede deberse a dos causas: un mal aprendizaje de la micción (que se 
denomina micción no coordinada) o una lesión superior al centro medular pudendo S2-S4 
(que se conoce como disinergia vesicoesfinteriana). Así se pueden distinguir dos tipos de 
micción: compensada (aquella que a pesar de las alteraciones que presenta no deja residuo) 
o descompensada (aquella que presenta residuo) (130, 145, 146). 
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1.8.4.5.2.Cistomanometría 
 Es una prueba que consiste en la medida del volumen de orina que es capaz de 
almacenar la vejiga, y de los cambios de presión que se producen en la misma mientras se 
llena. Es una prueba invasiva, puesto que precisa de la colocación de un catéter de presión 
intravesical (habitualmente a través de la uretra) que tiene dos vías: una por la que se 
introduce el líquido de llenado (que suele ser suero fisiológico) y otra por la que registra la 
presión. La presión intravesical es la suma de tres presiones: la abdominal (que es el peso 
visceral abdominal), la hidrostática (que es el peso de la orina) y la del músculo detrusor. 
La fundamental es la presión del detrusor que se calcula como la diferencia de la abdominal 
de la intravesical. Por ello también es necesario colocar un electrodo en el abdomen, para 
registrar su presión. De la cistomanometría se obtienen varios datos: la capacidad vesical, 
la presión de llenado y la acomodación vesical (130, 146): 
-La capacidad vesical es el volumen de orina que es capaz de tolerar una paciente. Los 
valores normales en una mujer adulta oscilan entre 300 y 500 ml. Está dismuida en el caso 
de la urgencia urinaria. 
-La presión de llenado es la presión que presenta el detrusor al final del mismo, que no ha 
de superar los 20 cm H2O en condiciones normales.  
-La acomodación vesical es la relación entre la capacidad vesical y la presión de llenado. 
 Se considera normal por encima de 10ml/cm H2O. Cuando se eleva hablamos de 
acomodación vesical disminuída, que es debido a: cambios en la pared vesical que 
modifican sus propiedades viscoelásticas (como el caso de la fibrosis), alteraciones 
neurológicas (por afectación de la inervación simpática), o por existencia de contracciones 
involuntarias del detrusor (hiperactividad vesical) (149). 
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Figura 24. Cistomanometría normal (152). 
 
 La cistomanometría permite la diferenciación del tipo de incontinencia urinaria, 
considerándose el gold estándar para el diagnóstico de la IUE y la IUU (146): 
-En la IUE se observará una perdida de orina no asociada a contracción del detrusor. 
-En la IUU se observará un aumento de presión fásico del detrusor, asociado a la sensación 
de urgencia miccional. 
 
1.8.4.5.3.Estudios de presión/flujo 
 Los estudios de presión/flujo consisten en el registro simultáneo de la presión del 
detrusor, la presión abominal y el flujo miccional, y sirven para el diagnóstico de las 
alteraciones de la fase miccional, proporcionando parámetros sobre la resistencia uretral y 
la contractilidad vesical. Sin embargo los datos obtenidos no sirven para la obtención directa 
de estos parámetros, sino que es necesario analizarlos matemáticamente. En el caso del 
estudio de la IU en la mujer presenta además el problema añadido de que los modelos 
existentes se han basado en hombres, por lo que su aplicabilidad no es universalmente 
aceptada. Únicamente es útil en pacientes con grados graves de obstrucción del tracto 
urinario inferior o en ausencia de contracción del detrusor (146). 
 Se ha propuesto como alternativa para su evaluación la realización de stop-test 
(interrupción brusca y voluntaria de la micción), pero sólo permite obtener parámetros 
uretrales, y no la capacidad contráctil del detrusor (153, 154). 
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1.8.4.5.4.Estudios videourodinámicos 
 Consiste en realizar un estudio urodinámico simultáneamente con técnicas de 
imagen. Permite la obtención de imágenes en movimiento del tracto urinario inferior y 
relacionarlas con el estudio urodinámico (149). Permite el diagnóstico del tipo de 
incontinencia urinaria de esfuerzo femenina: debida a una alteración anatómica (se observa 
un descenso de la base vesical durante la misma) o intrínseca (pérdida del tono del músculo 
uretral, lo que origina una vejiga en peonza). También permite el diagnóstico y localización 
de la obstrucción del tracto urinario inferior (146). Es de radical importancia en el estudio 
neurourológico, puesto que permite detectar la presencia de reflujo vesicoureteral (149). 
 
 
Figura 25. Estudio videourodinámico que muestra un descenso del cuello vesical que 
produce el aumento de la presión abdominal (155). 
 
 
1.8.4.5.5.Estudio uretral 
 El estudio de la uretra puede hacerse mediante la determinación de las presiones de 
fuga o mediante un perfil uretral. 
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-Presiones de fuga uretral 
 En el estudio de llenado se puede valorar la función uretral determinando las 
presiones de fuga, que es nivel de presión a partir del cual aparece un escape involuntario 
de orina. Existen dos tipos de presión de fuga: detrusoriana (no relacionada con el aumento 
de la presión intraabdominal ni con la contracción involuntaria del detrusor), de utilidad en 
pacientes neurológicos y en casos de alteración de la acomodación; y abdominal (que se 
manifiesta al incrementar la presión intraabdominal con maniobras de Valsalva). La técnica 
presenta varios inconvenientes: no está estandarizada (por tanto, los resultados entre 
distintos estudios son difíciles de comparar) y presenta una correlación débil con los 
resultados del perfil uretral, especialmente en pacientes con IUE (130). Las 
recomendaciones actuales no aconsejan su utilización de forma aislada, y se debe usar con 
cautela para predecir el resultado quirúrgico (156). 
 
-Perfil uretral 
 El perfil de presión uretral mide la presión intraluminal uretral mientras se retira el 
catéter urodinámico al exterior. Es útil para el diagnóstico de IUE por lesión intríseca uretral. 
Se caracteriza por presentar dos perfiles: estático y dinámico (146). 
-El perfil uretral estático mide la presión intraluminal a lo largo de la uretra en reposo. Para 
que la uretra sea continente, su presión debe ser superior a la vesical. Consta de dos 
parámetros: presión máxima uretral de cierre (cuyo valor de cierre normal ha de ser igual o 
superior a 30 cm H2O) y longitud de la uretra funcional (que ha de ser de 3cm o más).  
-El perfil uretral de estrés o esfuerzo realiza la misma medida durante un aumento de presión 
abdominal. Lo que estudia es la transmisión de los incrementos de la presión abdominal a 
la vejiga y la uretra. Es normal si es superior o igual al 80%.  
 
 Las mediciones del perfil uretral son muy variables, y los resultados obtenidos por 
diferentes grupos de trabajo muy variables. A pesar de ello, todos concluyen que la presión 
máxima uretral de cierre es menor en los grupos con IUE, y que disminuye su valor con la 
edad (130, 157). 
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1.8.4.6.Técnicas de imagen 
 En ciertas ocasiones es preciso el estudio complementario de la IU mediante técnicas 
de imagen. Se dividen anatómicamente en técnicas utilizadas para la evaluación del tracto 
urinario superior, y para el tracto urinario inferior. 
 
1.8.4.6.1.Tracto urinario superior 
 Se pueden emplear varias técnicas para su estudio: ecografía, urografía intravenosa 
(UIV), Tomografía Axial Computerizada (TAC), Resonancia Magnética Nuclear (RMN) o 
isótopos. No debe realizarse en la evaluación de IU rutinaria  
 Las indicaciones están restringidas a casos de (158):  
-IU de causa neurogénica con alto riesgo de daño renal (debido a altas presiones del 
detrusor). 
-IU con retención crónica de orina. 
-Prolapso urogenital severo no tratado. 
-Sospecha de IU extrauretral debida a anomalía del tracto urinario superior. 
 
 Describimos brevemente cada una de ellas (158): 
 
-La ecografía constituye el gold estándar debido a su bajo costo y la buena evaluación de la 
anatomía renal que proporciona.  
 
-La UIV es una prueba clásica que permite analizar la anatomía y función renal. Requiere 
de la administración de contraste (que constituye una limitación al no poder utilizarse en 
caso de elevados niveles de creatinina o alergia). Es el primer estudio a realizar en caso de 
IU extrauretral, pero presenta limitaciones.  
 
-El TAC proporciona información visual de alta calidad, y en ocasiones requiere de la 
infusión de contraste para determinar ciertas características anatómicas. Constituye una 
alternativa a la UIV. 
 
-RMN comparte algunas ventajas de las dos últimas técnicas. Emplea contraste 
paramagnético, que no es alergeno, pero depende de la función renal, por lo que debe usarse 
con cautela. 
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-Los isótopos permiten el examen anatómico y funcional. Pueden emplearse para identificar 
la localización de un riñon de pequeño tamaño que no puede ser identificado con otras 
técnicas. La renografía isotópica permite diferenciar la función de ambos riñones, identificar 
desórdenes del tracto urinario y cuantificar el grado de obstrucción.  
 
1.8.4.6.2.Tracto urinario inferior 
 Las técnicas de imagen del tracto urinario inferior fueron las primeras en ser 
empleadas para el estudio de la IU. Se emplean: rayos X, ecografía o resonancia magnética 
nuclear 
(158). 
 
Rayos X: cistouretrografía miccional secuencial (CUMS) 
 Consiste en introducir contraste a través de la uretra para obtener una imagen de la 
vejiga y la uretra. Al realizarse de forma secuencial se consigue ver los cambios anatómicos 
que sufren ambos. Se ha empleado en las mujeres con IU para evaluar la hipermovilidad 
uretral, la obstrucción uretral y el reflujo vesico-ureteral entre otros.   
Actualmente no está indicada en el estudio inicial de la IU. Puede tener valor en el estudio 
preoperatorio de la IU complicada o recurrente (158). 
 
Ecografía 
 La ecografía ha sido utilizada para la evaluación de la IU desde hace décadas. La 
mejoría de la calidad de las imágenes, junto con el desarrollo del doppler, la utilización de 
medios de contraste, transductores de 360º y la tecnología tridimensional, han influido en la 
difusión de la técnica en el estudio de la patología del suelo pélvico. No se ha logrado 
consenso en cuanto a la estandarización de la orientación de las imágenes. Pero todos los 
autores están de acuerdo en emplear el borde inferior de la sínfisis del pubis como punto de 
referencia, y los estudios suelen realizarse con el paciente en posición de decúbito supino, 
tanto en reposo como con maniobras de aumento de presión intraabdominal. No obstante, 
no se ha llegado a un acuerdo en cuanto al volumen idóneo de replección vesical (158). 
 Es una técnica que permite evaluar: 
-El esfínter uretral. En un plano mediosagital se observa el esfínter interno uretral y la capa 
interna de la mucosa hipoecoicos (sin distinguirse la separación entre ambos) y el esfínter 
estriado externo hiperecoico (sin poderse diferenciar tampoco de las estructuras 
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circundantes). La ecografía permite la medición del grosor y la longitud del esfínter uretral 
y se puede calcular el volumen de la uretra. Se ha observado una correlación positiva entre 
el volumen del rabdoesfínter y la sintomatología de la IU, siendo menor en mujeres con IUE 
que en continentes (159). 
 
 
Figura 26. Esfínter uretral en un plano axial (159). 
 
 
-Cuello vesical y uretra proximal. El cuello vesical y la uretra proximal se visualizan con 
facilidad en la ecografía. Para valorar su posición y su variación con Valsalva, se toma como 
referencia la distancia respecto a una línea horizontal a través de la sínfisis del pubis (se 
desplaza hacia abajo y por detrás de la misma). Numerosos estudios han validado el uso de 
la ecografía para evaluar la movilidad del cuello vesical y la uretra proximal, aunque no se 
han definido valores normales debido al amplio rango de movilidad de mujeres continentes 
(160). Aún así se consiera que la hipermovilidad uretral se asocia a IUE (161), y muchos 
estudios han notificado elevada sensibilidad y especificidad (162, 163). También se puede 
observar dilatación de la unión uretro-vesical con la ecografía, que es típica en las mujeres 
con IU (164). Sin embargo no es patognomónico, puesto que también se observa en mujeres 
asintomáticas (165). Se ha notificado una disminución del mismo tras la cirugía de 
corrección de IUE con banda suburetral y se ha propuesto como factor pronóstico (166). 
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Figura 27. Hallazgos ecográficos típicos en IUE: movimiento postero-inferior de la uretra, 
apertura del ángulo retrovesical y dilación de la uretra proximal (flecha) (161). 
 
 El doppler color en la uretra ha demostrado tener valor en la valoración de la IU 
(167), observándose menor cantidad de vasos periuretrales y flujo en las mujeres que sufen 
IUE (168). 
 
 
Figura 28. Vascularización periuretral. RS: rabdoesfínter. Las flechas delimitan el 
contorno de la uretra (167). 
 
-La orina residual postmiccional y el volumen vesical. Constituye el gold estándar. El 
volumen vesical se puede calcular con una sencilla fórmula matemática: multiplicar los tres 
ejes vesicales entre sí y por el factor de corrección 0,7 (que corrige el hecho de que la vejiga 
no tenga forma esférica). Actualmente existen sistemas automáticos en los equipos de 
ultrasonido que permiten medir el volumen y residuo vesicales de forma bastante precisa 
(169). 
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-El grosor de la pared vesical. El aumento del grosor de la pared vesical se ha relacionado 
con la enuresis nocturna y con la hiperactividad del detrusor (170). La principal limitación 
constituye la metodología para realizar las mediciones.  
 
-La integridad de los músculos del suelo pelviano. La ecografía puede ser utilizada para 
evaluar los músculos del suelo pélvico y su función. La contracción de estos músculos 
provoca un desplazamiento de las vísceras que sustentan, obteniéndose imágenes a tiempo 
real con los ultrasonidos. Además permite la medición de los músculos y su grosor. Se ha 
observado que la musculatura pélvica es menos gruesa en mujeres con IUE (171) y el hiato 
genital mayor (172). 
 
-El prolapso de órganos pélvicos. La ecografía resulta de utilidad en el estudio de prolapsos 
moderados, ya que en el caso de los severos la sonda no puede ser situada correctamente. 
El compartimento anterior es el más fácil de valorar y el más reproducible (173). 
 
-El control intra y postquirúrgico. La ecografía tiene utilidad en el momento de realizar una 
cirugía para corregir una IUE (para obtener resultados óptimos) (174), y también permite 
valorar la situación de las bandas suburetrales y mallas tras la cirugía. Se visualizan como 
una estructura hiperecogénica bajo la uretra, se observan mejor que con RMN (175), y de 
forma más clara en el caso de mallas  monofilamento (176). 
 
 
Figura 29. Banda suburetral inserta en la porción media de la uretra en reposo (izquierda) 
y con Valsalva (derecha) (161). 
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RMN 
 La RMN proporciona imágenes incomparables de todas las estructuras del suelo 
pélvico: músculos, tejido conectivo y órganos. Los avances en los equipos y en el software 
han mejorado la calidad y los detalles que pueden visualizarse, y es motivo de investigación 
en el momento actual.   
 Permite evidenciar facores predictores de la IUE como un descenso del cuello 
vesical, la dilatación de la unión vesico-uretral, la disrrupción de los ligamentos periuretrales  
y de los ligamentos de sujección vaginal, así como defectos del músculo elevador del ano 
(177). 
 Puede emplearse de forma convencional, obteniendo imágenes seriadas o con 
reconstrucciones tridimensionales.   
 
 
Figura 30. RMN: la flecha señala un defecto del segmento pubovisceral del músculo 
elevador del ano (de menor a mayor grado, de izquierda a derecha) (158). 
 
 La RMN no está indicada en la evaluación rutinaria de los pacientes con una 
disfunción del suelo pelviano, solo en los casos complejos y complicados (158). 
 
1.8.4.7.Endoscopia 
 No se emplea en la valoración inicial de la IU. Tiene utilidad para: descartar 
patología orgánica vesical, realizar una valoración prequirúrgica en caso de patología 
recurrente o lesiones yatrógenas, evaluar la incontinencia extrauretral o analizar lesiones 
que puedan producirse durante un procedimiento quirúrgico (130). 
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1.9.Tratamiento 
 
1.9.1.Tratamiento conservador 
 
 El tratamiento conservador ha de ser la primera línea de actuación en caso de IUE. 
Incluye intervenciones clínicas simples, modificaciones del estilo de vida, terapia 
conductual (micciones programadas), y fisioterapia (134). 
 
1.9.1.1.Intervenciones clínicas simples 
 
Tratamiento de enfermedades subyacentes 
 La IU, especialmente en los ancianos, puede ser bien causada o bien empeorar 
debido a la presencia de enfermedades subyacentes, especialmente aquellas que causen 
poliuria, nicturia, aumento de la presión abdominal o trastornos del sistema nervioso.  
Se incluyen:  
-Fallo cardiaco 
-Enfermedad renal crónica 
-Diabetes 
-Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
-Trastornos neurológicos (ictus, demencia, esclerosis múltiple y déficit cognitivo). 
-Trastornos del sueño (como la apnea obstructiva del sueño). 
 
 Es posible que la corrección de la enfermedad de base permita reducir la severidad 
de los síntomas. Sin embargo, debe considerarse cada caso de forma individualizada, 
teniendo en cuenta que es difícil la valoración en mujeres que sufren más de una de estas 
patologías. (134). 
 
Ajuste de medicación 
 La IU ha sido descrita como efecto adverso de numerosos medicamentos en varias 
farmacopeas. Sin embargo hay que tener en cuenta que esto se fundamenta en notificaciones 
de pacientes de forma aislada y de vigilancia del medicamento post-comercialización. Es 
díficil determinar por tanto, si dichos fármacos se asocian realmente al desarrollo de IU, 
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especialmente en el caso de pacientes ancianos (en los que coexisten con los efectos de la 
edad y otras patologías concurrentes).  
 Cambiar o suprimir unos fármacos en principio asociados con IU, puede 
considerarse como una intervención para reducir la incidencia o severidad de la IU. No 
obstante la evidencia científica disponible al respecto es escasa, y se corre el riesgo de 
producir más daño que beneficio (134). 
 La administración de antihipertensivos alfa-bloqueantes (178), medicación que actúa 
a nivel del SNC (como los inhibidores selectivos de recaptación de serotonina) (179) y 
tratamiento hormonal sustitutivo por vía sistémica (180) pueden aumentar el riesgo o 
agravar la IU, y su cese permite una mejora de la sintomatología.  
 
Tratamiento del estreñimiento 
 Existe una relación entre el estreñimiento crónico y la aparición del IU. El 
estreñimiento puede mejorar con modificación del estilo de vida y tratamiento médico. No 
existe evidencia suficiente para determinar que su tratamiento mejore la sintomatología de 
la IU (134). No obstante en el caso de pacientes ancianos, el tratamiento conductual permite 
la mejoría de ambos: IU y estreñimiento (181). 
 
Mecanismos de contención 
 El empleo de absorbentes y distintos mecanismos de contención es de vital 
importancia para los pacientes que adolecen de IU. Es necesario adaptar la clase de 
absorbente a la severidad de la IU. Constituye un paliativo, pero resulta de vital importancia 
en casos intratables. En las pacientes en que exista retención urinaria significativa, será 
preciso ofrecer cateterización intermitente (que tiene un riesgo menor de infección del tracto 
urinario y bacteriuria que el sondaje permanente) (134). 
 Otra posibilidad para la contención urinaria es el uso de pesarios diseñados a tal 
efecto (182). Están disponibles en varias formas y tamaños. Varios estudios han 
determinado que la mejoría de la IU con pesario vaginal obtiene resultados equivalentes a 
la terapia conductual vesical (183, 184). En el momento actual se necesitan más estudios 
para determinar el papel del pesario en el tratamiento de la IUE. 
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Figura 31. Pesario vaginal de IU [Incontinence Pessary [Internet]. 2014. Available from: 
http://www.mypessary.com/products /Urethra-Bowl-Pessary.html] 
 
1.9.1.2.Modificaciones del estilo de vida 
 Hay factores como la dieta, el patrón de ingesta de líquidos, la obesidad, el nivel de 
actividad física o el tabaco, que se relacionan con la IU. La modificación de los mismos 
podría suponer una mejoría de la misma (134). 
 
Reducción del consumo de cafeína 
 Hay bebidas como el café, el té o los refrescos de cola que contienen cafeína. La 
cafeína tiene efecto estimulante sobre el sistema nervioso central, diúretico, y relajante del 
músculo liso. Se ha estudiado si la reducción de su consumo podría relacionarse con mejoría 
de la IU, y se ha llegado a la conclusión de que reduce los episodios de frecuencia y urgencia 
(185). 
 
Ejercicio  
 Es controvertida la relación del ejercicio y la IU. Por una parte se ha considerado 
que la práctica física regular, puede fortalecer la musculatura pélvica y disminuir el riesgo 
de IU (186). Sin embargo se ha observado que la prevalencia es más elevada en mujeres que 
practican ciertas actividades físicas, y en las atletas de alta competición (187). En los 
estudios realizados se ha llegado a la conclusión de que se pueden producir pérdidas 
urinarias durante una actividad física muy intensa, pero que no predispone a IU en el futuro 
(188). Se recomienda realizar un ejercicio físico moderado por su potencial efecto 
beneficioso en la prevención de la IU (189). 
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Reducir la ingesta de líquidos 
 Se ha asumido clásicamente que la restricción de la ingesta total de líquidos es 
beneficiosa para la IU. No obstante no está exenta de riesgos, como la predisposición a 
infecciones del tracto urinario, deshidratación, litiasis en las vías urinarias o estreñimiento 
(134). Los estudios disponibles comunican una disminución de los episodios de IU tras esta 
intervención (190, 191), pero no permiten determinar si la reducción del volumen de 
líquidos ingerido produce cambios definitivos en la sintomatología de la IU.  
 
Pérdida de peso 
 El sobrepeso y la obesidad constituyen una pandemia que crece de forma alarmante. 
La prevalencia de la IUE aumenta de forma proporcional al IMC e incrementa hasta cuatro 
veces el riesgo (192). La pérdida de peso (mediante dieta o cirugía bariátrica) tiene un efecto 
beneficioso en la sintomatología de IU (193, 194), y es una recomendación a realizar en este 
tipo de pacientes.  
 
Abandono del hábito tabaquico 
 El cese definitivo es una recomendación de salud pública generalizada, que debe 
realizarse para una buena práctica médica. Sin embargo no existe evidencia de que tenga 
efecto sobre la sintomatología de la IU (124).  
 
1.9.1.3.Terapia conductual 
 
 Se consideran terapia conductual aquellas intervenciones realizadas por un individuo 
para mejorar una condición patológica, que requieren de entrenamiento o supervisión por 
un especialista. Incluye la reeducación vesical y la micción programada. Se instruye al 
paciente en su función vesical y en el consumo de líquidos, y se les entrena para que realicen 
micciones según un programa personalizado. Permite incrementar gradualmente el control 
de una persona sobre su función miccional para reducir los episodios de IU, y la confianza 
sobre su correcto funcionamiento. Se precisan varios meses para objetivar resultados, y no 
persisten salvo que el programa se mantenga (134, 195). 
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1.9.1.4.Fisioterapia 
 
Entrenamiento de la musculatura pélvica 
 
 El entrenamiento de los músculos del suelo pelviano (también conocido como 
Ejercicios de Kegel) se emplea para aumentar la fuerza y la capacidad de mantener su 
contracción. Permite incrementar la presión de cierre de la uretra y estabilizar su posición, 
previniendo el descenso del cuello vesical con los esfuerzos.  
 Consiste en adiestrar a los pacientes en la realización de ejercicios de contracción de 
la musculatura pélvica, con la mayor intensidad y durante el máximo tiempo que sean 
capaces. Deben de realizarse una serie de repeticiones, varias veces al día, de forma regular. 
El aprendizaje puede ser individual (mediante folletos instructivos), supervisado o no, o en 
grupos de entrenamiento del suelo pélvico (como por ejemplo aquellos orientados a prevenir 
la IU postparto, o como parte de un programa de recuperación). Los estudios avalan que el 
resultado es mejor si el aprendizaje es supervisado por un especialista (196). Se enseña a las 
pacientes a incrementar la contracción de los músculos en aquellas situaciones que les 
desencadenan la IUE habitualmente (134). 
 Constituye una medida de primera línea para el tratamiento conservador de la IUE, 
que se potencia con el biofeedback, la estimulación eléctrica o el uso de conos vaginales 
(197). El inicio del entrenamiento en la gestación temprana reduce el riesgo de incontinencia 
en la gestación avanzada y en el postparto (171). 
 
Electroestimulación 
 
 Consiste en la estimulación eléctrica mediante unos electrodos colocados en la 
vagina, el ano, o la piel del periné o de la región suprapúbica. La intensidad empleada suele 
ser baja en dispositivos portátiles de uso personal, y elevada en dispositivos de centros de 
rehabilitación (incluso se ha descrito junto con el empleo de anestésicos simultáneamente). 
Los régimenes de tratamiento, en cuanto a número y frecuencia de las sesiones, varía 
ampliamente. Se puede utilizar de forma aislada o en combinación con otras estrategias de 
tratamiento conservador. Es de especial interés en orientar a aquellas pacientes que no son 
capaces de identificar correctamente la contracción de la musculatura pelviana (134). Los 
parámetros de estimulación varían considerablemente entre unos estudios y otros, por lo que 
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la comparación es complicada. El papel de la estimulación eléctrica es incierto, y se precisa 
mayor investigación al respecto a cerca de su funcionamiento en la IU (198).  
 
 
Figura 32. Dispositivo portátil de electroestimulación del suelo pélvico(199). 
 
Estimulación magnética 
 La estimulación magnética permite una estimulación de la musculatura del suelo 
pélvico y las raíces sacras de una forma no invasiva. El paciente se sitúa junto a un generador 
que produce un campo magnético, que estimula los músculos pelvianos y los esfínteres. 
Existen modelos fijos y portátiles. Se emplea tanto en IUE como en IUU. Su mecanismo de 
acción no ha sido esclarificado completamente (134). No presenta efectos adversos. 
Constituye una alternativa de tratamiento, pero con la evidencia científica actual no se puede 
establecer si sus efectos modifican la sintomatología de la IUE (200, 201). 
 
Biofeedback 
 
 Es una técnica que permite a la mujer tomar conciencia de la contracción y relajación 
de los músculos del suelo pélvico mediante un estímulo (202). Emplea un dispositivo anal 
o vaginal que mide la contracción muscular en forma de señal manométrica o 
eletromiográfica. La información se transmite a la mujer mediante un sonido (por ejemplo 
más alto si la contracción es mayor) o visual (como por ejemplo el empleo de luces de 
diferente intensidad). Se ha visto que es un mecanismo útil, pero para establecer su eficacia, 
son necesarios más estudios (197). 
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Conos vaginales 
 
 Es una terapia que emplea conos de diferentes pesos colocados en la vagina para 
reforzar la contracción de la musculatura del suelo pélvico. Los pesos oscilan de 20 a 150g 
y tienen distintos diseños. Se emplean durante un periodo de 20 minutos al día, 
incrementando el peso de los conos progresivamente. El inconveniente es que no resultan 
cómodos para algunas pacientes,  y no se mantienen en su posición en aquellas que tienen 
una laxitud vaginal excesiva (202). 
 Se ha visto que su empleo tiene unos resultados mejores que el no tratamiento, y 
pueden ser ofertados a la paciente si la tolerancia es buena (203). 
 
 
Figura 33. Conos vaginales (204). 
 
1.9.1.5.Tratamiento médico 
 
 No existe un tratamiento específico para la IUE. Sin embargo la sintomatología 
mejora con el empleo de estrógenos tópicos. Se han empleado por vía vaginal, y en 
ocasiones por vía intravesical. Tienen menor efecto sistémico que los orales, y no se asocian 
con un aumento de riesgo de cáncer o tromboembolismo (134). Se emplean con frecuencia 
en el tratamiento de la atrofia urogenital en las pacientes postmenopaúsicas (205). 
 Deben ser, por tanto, ofrecidos a mujeres menopaúsicas con IUE, aunque la duración 
y el método de aplicación idóneos es desconocido, así como los efectos a largo plazo (180). 
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1.9.2.Tratamiento quirúrgico 
 
 La cirugía constituye la alternativa terapeútica en caso de fracaso del tratamiento 
conservador, aunque la difusión de técnicas mínimamente invasivas con baja tasa de efectos 
adversos, pueda modificar este principio en el futuro. El objetivo de las diversas técnicas es 
mantener continente a la paciente, con una función miccional adecuada. Se han de seguir 
una serie de principios de buena práctica quirúrgica: se debe discutir con el paciente el 
propósito de la intervención, los beneficios, los riesgos, y las alternativas terapeúticas. Los 
cirujanos deben estar correctamente entrenados, y realizar periódicamente un cierto número 
de procedimientos para mantener la destreza (134). 
 
1.9.2.1.Tratamiento quirúrgico de la IUE no complicada 
 
1.9.2.1.1.Colposuspensión abierta y laparoscópica 
 
 La colposuspensión tiene como finalidad elevar y fijar la uretra mediante la 
verticalización de la vagina. Para ello se sutura la fascia endopélvica a nivel parauretral y 
de la unión uretro-vesical con el ligamento de Cooper (técnica de Burch) (206). La técnica 
de Marshall-Marchetti-Krantz que realiza la sutura a la sínfisis del pubis ha quedado 
desfasada actualmente (207). 
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Figura 34. Colposuspensión abierta (208). 
 
 Se puede realizar de forma abierta o por vía laparoscópica (134). La vía abierta 
obtiene tasas de continencia del 85-90% (209). La vía laparoscópica presenta una tasa de 
curación similar (210), con la ventaja de presentar menor incidencia de complicaciones y 
una estacia hospitalaria más breve. Ambas tienen igual riesgo de desarrollo de dificultades 
miccionales o de aparición de urgencia de novo (211). 
 
1.9.2.1.2.Colporrafia anterior 
 
 La reparación del compartimento vaginal asociado a la plicatura de Kelly permite 
mejorar el soporte y disminuir la hipermovilidad uretral (206). Hoy se considera una 
operación obsoleta para el tratamiento de la IUE (134), puesto que presenta unas tasas de 
curación muy bajas, especialmente a largo plazo (212). 
 
1.9.2.1.3.Sling suburetral  
 
 Consiste en la inserción de una banda libre de tensión en la porción media de la 
uretra, para elevar y fijar la unión vesicouretral y así tratar la IUE por hipermovilidad uretral. 
Se han descrito con materiales autólogos, pero la aparición de bandas suburetrales de 
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material sintético supuso un hito en el desarrollo de la intervención, así como la descripción 
de técnicas mínimamente invasivas. Estudios recientes han identificado las propiedades 
ideales del material sintético: monofilamento no reabsorbible (se emplea típicamente el 
polipropileno) y macroporo. Así los slings suburetrales se han convertido en el tratamiento 
más habitual de la IUE en Europa (134). 
 
 
Figura 35. Tejido sintético macroporo (213). 
 
 El riesgo de fracaso de la intervención o aparición de complicaciones, aumenta con 
la edad (214, 215). 
 
 En función del tamaño y sistema de inserción de la minibanda, se distinguen varios 
tipos de sling suburetrales: TVT, TOT, sling suburetral de incisión única, y sling ajustable. 
 
TVT (tension-free vaginal tape) 
 
 El TVT clásico o retropúbico fue descrito por Ulmsten en Suecia en 1996, como una 
técnica segura, breve, y con excelentes resultados de curación (216). 
 Consiste en la inserción de una cinta de polipropileno por debajo de la uretra media. 
Para ello se realiza una incisión vaginal suburetral a 1,5 cm del meato y de 1,5 cm de 
longitud, llevando a cabo la disección de los espacios parauretrales. A continuación 
mediante unas agujas especiales se atraviesa el espacio de Retzius, los músculos 
abdominales, la fascia y la piel a nivel suprapúbico. La cinta produce una reacción 
inflamatoria, y su estructura macroporo permite la integración en los tejidos (207). 
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Figura 36. TVT (217). 
 
 El TVT es más eficaz que la intervención de Burch (218), aunque el riesgo de 
perforación vesical es mayor (219). 
 
TOT (Transobturator Tape) 
 
 La TOT surge con el ánimo de simplificar la técnica quirúrgica y de minimizar el 
riesgo de lesiones vesicales. La diferencia radica en que la inserción no se realiza 
atravesando el espacio retropúbico hacia la piel del abdomen, sino que pasa por el agujero 
obturador, atravesando los músculos obturadores, la membrana obturatriz y la piel del 
pliegue inguinal.  
 
Figura 37. TOT (220). 
 
 Se describieron dos técnicas: de dentro a fuera (in-out, TVT-O) y de fuera a dentro 
(out-in, TOT) (207). 
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Figura 38. Inserción fuera-dentro (A) y dentro-fuera (B) (221). 
 
 La eficacia es equivalente a la del TVT, con menor riesgo de lesión vesical (219). 
En cuanto a la vía de inserción, una revisión sistemática de la Cochrane, ha determinado 
que no existe evidencia actualmente para determinar cuál de las dos es mejor (222) 
 
     
 
    
Figura 39. Técnica quirúrgica mediante cinta suburetral transobturatriz (Archivo personal 
de la Dra. Fernadna Lorenzo). 
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Sling suburetral de incisión única o minibanda 
 
 Son unas bandas suburetrales que se implantan con anestesia local de forma 
ambulatoria, mediante un abordaje mínimamente invasivo. Surgen con la finalidad de 
reducir el número de complicaciones y el dolor postoperatorio (134). La fijación se realiza 
a nivel del músculo obturador interno, y en la inserción se evita el paso a través del músculo 
obturador externo, los aductores y la piel. Se realiza una incisión única y la dirección de la 
inserción es de dentro a fuera. No precisan de control cistoscópico. (207).  
 
 
Figura 40. Sling suburetral de incisión única (223). 
 
 Existen múltiples dispositivos con diferentes diseños, por lo que realizar una 
comparación entre ellos en términos de resultados es difícil. Con la evidencia científica 
actual se puede afirmar que la eficacia de las minibandas es equivalente a las bandas 
suburetrales clásicas (224-226), con la ventaja de que acortan el tiempo quirúrgico, con 
menores pérdida hemática y dolor postoperatorio (227).  
 
Sling ajustable 
 
 Uno de los inconvenientes del tratamiento de la IUE con bandas suburetrales, es 
realizar una corrección excesiva que produzca una disfunción miccional obstructiva, que en 
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ocasiones precisa de tratamiento (como una cateterización intermitente). Los sling 
ajustables permiten obviar este problema, al permitir modificar la tensión de la banda una 
vez inserta (228). No existe evidencia en el momento actual de que el dispositivo sea 
superior a las bandas suburetrales convencionales (134). 
 
1.9.2.1.4.Inyección uretral de materiales de relleno 
 La inyección de sustancias de relleno en la submucosa uretral, incrementa la 
resistencia uretral y permite mejorar la incontinencia. No se sabe exactamente si el 
mecanismo de acción es la obstrucción uretral o la mejora del sellado de las paredes 
uretrales. Se realiza a nivel transuretral o parauretral, con control uretroscópico, con un 
dispositivo diseñado para ello (134). No se ha descrito un lugar idóneo de inyección, y 
tampoco se ha llegado a acuerdo en cuanto a la sustancia idónea a emplear (229). Permite 
una mejoría de la sintomatología de IUE a corto plazo (unos 3 meses), pero no llega a 
conseguir curación en ningún caso, siendo sus resultados inferiores a los de la 
colposuspensión y la inserción de bandas suburetrales. En ocasiones es preciso realizar 
varias sesiones para conseguir efecto. La ventaja que presenta con respecto a las 
intervenciones abiertas es una menor tasa de efectos adversos (230). Se prefiere la ruta 
transuretral, puesto que con la vía transperineal, la incidencia de retención urinaria es mayor 
(231).  
 
1.9.2.2.Tratamiento quirúrgico de la IUE complicada 
 
 Se considera IUE complicada aquella recidivada de una cirugía previa, causada por 
un tratamiento radioterápico (que ha debilitado los tejidos vaginales o uretrales), o aquella 
de causa neurológica (134).  
 
1.9.2.2.1.Colposuspensión o inserción de sling  tras fracaso quirúrgico 
 
 La tasa de fallo de corrección quirúrgica de IUE varía ampliamente, con cifras que 
oscilan entre 5-80%, muchas de las cuales precisarán reintervención. La recidiva se puede 
producir inmediatamente tras la cirugía, o después de muchos años. Los motivos 
responsables del fallo no se conocen en muchas ocasiones (134). En cuanto a que 
intervención llevar a cabo como segunda cirugía, es objeto de debate, no existe evidencia 
de ningún procedimiento que sea superior, y la elección debe realizarse de forma 
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individualizada. La mayoría de las intervenciones serán menos efectivas cuando se empleen 
como segunda línea det tratamiento (232, 233). 
 
1.9.2.2.2.Dispositivos de compresión externa para el déficit de esfínter uretral 
intrínseco 
 
 Los dispositivos de compresión externa constituyen una técnica novedosa, que 
permite el tratamiento de la IUE ejerciendo una presión externa sobre la uretra. Pueden ser 
empleados para el tratamiento de la IUE recidivada tras cirugía y en pacientes neurológicos, 
que presenten un fallo del mecanismo del esfínter intrínseco uretral. Este déficit esfinteriano 
se caracteriza por bajas presiones de cierre uretral o bajo punto máximo de presión, y debe 
ser confirmado mediante un estudio urodinámico (134). Existen dos comercializados en el 
momento actual: dispositivo de terapia por compresión ajustable, y el esfínter artificial.  
 El dispositivo de terapia por compresión ajustable consta de dos balones inflables 
emplazados en ambos extremos del cuello vesical. El volumen de cada uno de ellos se ajusta 
mediante un puerto situado en los labios mayores. Resulta útil para mejorar la 
sintomatología de la IUE complicada (234).  
 En cuanto al recientemente comercializado esfínter artificial, permite un cierre 
condicionado a los cambios de presión intraabdominal. Presenta la ventaja de que permite 
orinar a la mujer con normalidad (235). Su principal indicación es el fracaso de las técnicas 
previas con déficit esfinteriano asociado (207). 
 Los efectos adversos de ambos incluyen el fallo mecánico del dispositivo y la 
necesidad de retirarlos quirúrgicamente. Ésto ocurre con mayor frecuencia en mujeres de 
edad avanzada y en aquellas que han sido intervenidas de una colposuspensión de Burch, o 
que han recibido radioterapia (236). No existen ensayos clínicos controlados aleatorizados 
que analicen los resultados de los dispositivos, sino series de casos clínicos (237, 238), por 
lo que se precisa mayor investigación. 
 
1.9.2.3.Tratamiento quirúrgico de la IUE coexistente con el prolapso órganos pélvicos 
 
 Existe una asociación clara entre la presencia de IUE y el prolapso de órganos 
pélvicos. En el caso de pacientes en las que coexistan ambas patologías, la cirugía correctiva 
de ambas produce una mayor tasa de curación, con la desventaja de que presenta una 
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incidencia mayor de complicaciones. Existe controversia en cuanto al beneficio de la cirugía 
combinada a largo plazo (134). 
Las mujeres con prolapso de órganos pélvicos y continentes, presentan un mayor riesgo de 
desarrollo de IUE postoperatoria. Sin embargo, no está justificado en principio realizar una 
cirugía profiláctica de la IUE asociada, puesto que aumenta el riesgo complicaciones (239). 
 
 
2.Anestesia 
2.1.Concepto 
El término anestesia deriva del griego, significa “privación completa o reducción de 
la sensibilidad de un organismo”. Esto se refiere a la supresión de todos los tipos de 
sensibilidad periférica, es decir, sensibilidad al tacto, al dolor y a la temperatura (240). 
El objetivo fundamental de la anestesia es permitir la realización de intervenciones 
en el organismo manteniendo la homeostasis y sin producir dolor. Son numerosas las 
intervenciones que se pueden realizar: intervenciones quirúrgicas abiertas, intervenciones 
mínimamente invasivas, procedimientos diagnósticos invasivos, procedimientos 
intervencionistas (241).  
Esto se puede llevar a cabo mediante dos vías:  
  La anestesia general incluye la “anestesia de todo el cuerpo”.   Los componentes de 
la anestesia incluyen: inconsciencia, amnesia, analgesia, inmovilidad y atenuación de las 
respuestas autonómicas al estímulo nocivo. Para poder llevarla a cabo se dispone de 
fármacos intravenosos y fármacos inhalatorios que actúan a nivel del SNC (cerebro y 
médula espinal) (242). Además, se produce normalmente una reducción o supresión de la 
actividad respiratoria, siendo necesaria la aplicación de medidas de ventilación artificial, 
como sistemas mecánicos de soporte o sustitución respiratoria (243). 
Conceptualmente distinguimos tres tipos de anestesia: inhalatoria, intravenosa y 
balanceada (esta última modalidad consiste en la  aplicación combinada de anestésicos 
inhalatorios e intravenosos). En la anestesia inhalatoria los fármacos se absorben y se 
eliminan en gran parte también por el pulmón. Una anestesia inhalatoria pura hoy en día es 
excepcional y se realiza casi únicamente en intervenciones muy cortas, en lactantes y en 
niños pequeños (244). 
En la anestesia intravenosa tal como su nombre indica los fármacos se administran 
únicamente por vía intravenosa. Excepto en los casos comentados previamente es el 
procedimiento ideal para una inducción ya que disponemos de acceso a una vía para la 
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posible administración de otros fármacos que sean necesarios.  Bajas dosis de anestésicos 
intravenosos producen sedación y elevadas dosis producen hipnosis. El concepto de 
anestesia intravenosa ha pasado desde su uso para la inducción a la anestesia total 
intravenosa (245). 
En la TIVA, se prescinde completamente de la anestesia inhalatoria. Los hipnóticos, 
opiáceos  y relajantes se administran según un modelo y régimen matemático de 
dosificación, orientado según su farmacocinética. Su objetivo es conseguir dosificar las 
sustancias de manera que alcancen rápidamente un estado de equilibrio farmacocinético con 
niveles plasmáticos constantes. Además estos niveles deberían poder ser modificados y 
estabilizados  rápidamente para poder adaptar de forma adecuada la profundidad de la 
anestesia a cada fase de la intervención quirúrgica. Para ello son necesarias sustancias de 
eliminación rápida como el propofol (hipnótico), remifentanilo (opioide) y el mivacurio 
(relajante muscular). El procedimiento TIVA requiere la saturación en bolo seguida de la 
administración continuada de fármacos mediante bombas de infusión. Los nuevos avances 
tecnológicos permiten incluso la programación de la concentración plasmática deseada 
(TCI) (246). 
En numerosos centros de Europa y Sudamerica, la TIVA se ha convertido en una 
forma más frecuente de método anestésico que la clásicamente utilizada anestesia 
balanceada (inhalatoria más intravenosa). Para procedimientos superficiales bajas dosis de 
anestésicos intravenosos están siendo ampliamente utilizados para sedación durante la 
anestesia local o regional (247). 
La anestesia locorregional permite limitar la anestesia a determinadas áreas del 
cuerpo. Se distinguen dos tipos: bloqueos nerviosos centrales (anestesia epidural, intradural 
o raquídea y anestesia caudal) y bloqueos nerviosos periféricos (248). 
En determinadas situaciones, puede combinarse de forma ventajosa la aplicación de 
procedimientos de anestesia general y regional (anestesia combinada). Este procedimiento 
combinado se recomienda en aquellas situaciones en que el  catéter de anestesia regional 
forma parte del “concepto anestésico perioperatorio global”, utilizándose en el curso 
postoperatorio como analgesia selectiva.  
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                           Figura 41. Tipos de Anestesia en una intervención quirúrgica (IQ). 
 
2.1.1.Anestesia general 
Por anestesia general se entiende la reducción reversible de las funciones del SNC 
inducida farmacológicamente,  con el fin de prevenir los cambios fisiológicos y somáticos 
adversos secundarios a un trauma quirúrgico y para crear unas condiciones óptimas para la 
cirugía con el fin de llevar a cabo intervenciones o procedimientos quirúrgicos, diagnósticos 
o intervencionistas (249). 
 
2.1.1.1.Estadíos  de la anestesia 
Los anestésicos generales no actúan únicamente de forma aislada sobre el SNC, sino 
que influyen en todas las células del organismo. Sin embargo, las células del SNC son las 
más sensibles, por lo que los efectos anestésicos aparecen, por regla general, antes que la 
alteración funcional significativa de otros órganos. Pero también a nivel de las células o de 
grupos celulares nerviosos, existen diferencias de sensibilidad a los anestésicos, lo cual 
permite estratificar el desarrollo de la anestesia en distintos estadios. Esto permite que los 
mecanismos reguladores de las funciones vitales, como son los de la respiración y el sistema 
cardiovascular, se preserven incluso en estados de anestesia profunda (250). 
Estadíos: 
A partir de la secuencia de supresión de la función de las estructuras cerebrales, es 
decir, desde la progresión desde la región cortical a la basal, se puede establecer una división 
por estadios de la anestesia con una equivalencia topográfica global de los efectos de la 
narcosis (251). 
En el estadío I se suprime la función de las células de la corteza cerebral. Se reduce 
únicamente la sensibilidad cortical al dolor o más concretamente el miedo al dolor;  
ansiolisis y se reduce la identificación del dolor (reconocimiento del dolor como tal). Se 
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conoce como el “estadío de la analgesia”. El dolor somático si queda preservado, por lo 
que las respuestas subcorticales asociadas al dolor, es decir las reacciones del organismo al 
dolor, se siguen transmitiendo inconscientemente (252, 253). 
 Con la pérdida progresiva de la conciencia se alcanza el estadío II, que se detecta 
clínicamente  por la falta de reacción frente a estímulos externos y por la pérdida de reflejo 
palpebral al rozar las pestañas. En este estadío, se produce una supresión de la actividad 
subcortical. Durante la vigilia, la influencia cortical inhibidora domina sobre las áreas 
cerebrales más profundas. Esta influencia se pierde en el estadío II o estadío de la 
excitación debido a la supresión de la actividad cortical, por tanto los impulsos activadores 
de las áreas subcorticales pueden influir sin ser filtrados sobre los centros cerebrales 
somáticos y vegetativos, lo cual se manifiesta por una sintomatología clínica característica. 
El estadío de la excitación se considera por tanto la fase  crítica de la anestesia, durante la 
cual existe un riesgo potencial para el paciente (254). 
En el estadío III o estadío quirúrgico, se produce la analgesia somática que  es la 
que realmente permite la realización de intervenciones quirúrgicas sin la aparición de 
reacciones de defensa que podrían interferir en la intervención. Hay una supresión de la 
actividad de las células de la médula espinal (254). 
Finalmente, se reduce la actividad de los centros de regulación del sistema nervioso 
vegetativo localizados en el  tronco del encéfalo. Es el estadío IV o estadío de la 
intoxicación. Se inicia con el cese de la respiración  que junto a la inducción central de la 
pérdida del tono vascular conduce a un colapso hipóxico-isquémico también de la actividad 
cardiaca (254). 
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Tabla 4. Estadíos de la anestesia 
 
  
ESTADIO DENOMINACIÓN  FUNCION 
CEREBRAL 
CLINICA 
I Analgesia Paralisis 
Cortical 
Incipiente 
Preservación de la consciencia aunque 
reducida, amnesia, abolición únicamente 
del componente psicovegetativo, ausencia 
anestesia somática 
II Excitación Parálisis  
Cortical 
Desinhibición 
subcortical 
Pérdida de consciencia 
Aumento de los reflejos, excitación 
Pérdida del reflejo palpebral 
III Quirúrgico 
 
 
Parálisis 
cortical 
y subcortical 
 
Parálisis 
medular 
incipiente 
 
Parálisis 
medular 
 
Abolición del 
reflejo 
tusígeno 
Analgesia somática. Reducción de los 
reflejos. Intervenciones superficiales 
Relajación muscular  incipiente. 
Intervenciones superficiales  y profundas 
Relajación muscular completa. 
Intervenciones de la cavidad abdominal 
Todas las intervenciones de la cavidad 
abdominal 
IV Intoxicación Parálisis del 
TE 
Abolición de la regulación de la 
respiración y del sistema cardiovascular 
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Diferencias entre el sueño fisiológico y la anestesia general: 
En la anestesia desaparece casi por completo la actividad eléctrica de todo el cerebro, 
mientras que durante el sueño se suprime únicamente el  componente cortical.      Durante 
la anestesia profunda, el metabolismo funcional de las células nerviosas queda anulado, 
persistiendo únicamente el metabolismo estructural necesario para la supervivencia. Esto 
conduce a que durante la anestesia ya no se puedan percibir estímulos sensoriales externos: 
los estímulos para despertar pierden su efectividad. Además se pierde el tono de la 
musculatura de la base de la boca que provoca la caída y el desplazamiento hacia atrás de la 
lengua, dando lugar a obstrucción de la vía aérea con el  consiguiente riesgo de asfixia, por 
tanto es un proceso de potencial riesgo vital que requiere asegurar y controlar las funciones 
vitales mediante las medidas adecuadas (255). 
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          SUEÑO          ANESTESIA GENERAL 
EEG Ritmo α Supra descargas/L isoeléctricas 
METABOLISMO 
CEREBRAL Y 
CONSUMO DE 
OXIGENO 
Cortical: claramente 
reducido 
Global: inalterado a 
ligeramente reducido 
Cortical: supresión máxima 
Global: en anestesia profunda supresión 
máxima 
REFLEJOS DE 
DEFENSA 
Inalterados No 
TONO 
MUSCULAR 
Inalterado o débil No 
ELABORACION 
DE  
PERCEPCIONES 
SENSORIALES 
Si No 
DESPERTAR 
POR ESTIMULOS 
EXTERNOS 
Si No 
RIESGO DE 
ASPIRACIÓN 
No Si 
RIESGO 
AHOGAMIENTO 
EN DECUBITO 
SUPINO 
No Si 
Tabla 5. Diferencias entre sueño y anestesia general 
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2.1.1.2.Componentes de la anestesia 
El estado de la anestesia se asocia a la pérdida de consciencia (hipnosis), a la 
ausencia de percepción de dolor (analgesia) y a la hipotonía de la musculatura estriada como 
consecuencia de la inhibición de la actividad motora a nivel medular (relajación muscular).  
Hipnosis 
Aún no resulta claro, ni desde un punto de vista neurobiológico ni neurofisiológico, 
a través de qué mecanismos se produce la consciencia en los distintos circuitos neuronales. 
El fenómeno de consciencia depende de un modo extremadamente complejo de la activación 
continuada de la corteza cerebral asociativa por las estructuras subcorticales. La consciencia 
se desarrolla a partir de las interacciones específicas entre distintos centros cerebrales y 
podría considerarse el resultado de un equilibrio dinámico entre la llegada del estímulo a 
nivel subcortical y la eferencia cortical (256). 
El sueño, se produce de forma puramente mecánica por la desconexión directa o 
indirecta de la corteza cerebral. Se deben distinguir dos tipos de sueño: el sueño fisiológico, 
que es el que se produce durante la noche, y el sueño inducido artificialmente (hipnosis) 
(257). 
El efecto inductor del sueño se produce por una inhibición de las vías aferentes del 
territorio medial de los núcleos de la formación reticular. Ésta se extiende como una red 
neuronal a lo largo de todo el tronco del encéfalo y regula entre otras cosas el estado de 
actividad cortical y por tanto el grado de vigilia y atención (sistema reticular activador 
ascendente). A través de la formación reticular se genera el ritmo fisiológico de sueño-
vigilia (una destrucción de la formación reticular debida a un traumatismo por ejemplo, 
produce una pérdida de consciencia y un estado de coma) (257). 
Los sedantes, hipnóticos y anestésicos también afectan a este sistema mediante la 
supresión, en mayor o menor grado, de la propagación de los impulsos ascendentes 
activadores. A diferencia de lo que ocurre en el sueño fisiológico, los hipnóticos y los 
anestésicos pueden desconectar la consciencia también a través del efecto directo sobre el 
cortex. Durante el periodo de sueño artificial, por regla general suele producirse amnesia, 
es decir, los estímulos externos ya no alcanzan la consciencia y por lo tanto ya no pueden 
recordarse.  
El estado previo a la anestesia sería la sedación, que es un estado de indiferencia 
psicomotora que permite dormir al paciente pero en el que éste está reactivo y se le puede 
despertar. A continuación, un estado más profundo sería el de hipnosis, un estado de sueño 
en el que se pierde la capacidad de despertar antes estímulos externos. Durante la sedación, 
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queda abolida la parte del dolor relacionada con el componente psíquico y con el miedo al 
dolor, durante la hipnosis, se pierde además la consciencia del dolor. En ambos estadios 
están preservados los movimientos de defensa ante el dolor y las reacciones vasomotoras 
(254). 
Los hipnóticos actúan de forma dosis-dependiente produciendo inicialmente una 
sedación y posteriormente una hipnosis hasta alcanzar una anestesia completa.  
Analgesia 
 Desde el punto de vista filogenético, se ha desarrollado un sistema finamente 
determinado para la transmisión, elaboración y respuesta al dolor (sistema nociceptivo). 
 El dolor recorre a través de las vías aferentes varias sinapsis neuronales, desde los 
receptores periféricos específicos del dolor hasta el cortex, donde se hace consciente. Los 
cuatro elementos principales en el proceso del dolor incluyen: transducción, transmisión, 
modulación y percepción (258).  
 Una de las áreas más importantes es el tálamo, donde se produce la identificación 
del dolor. Desde el tálamo se extienden conexiones hacia la corteza cerebral y también hacia 
el sistema límbico (259). El sistema límbico proporciona al dolor su carácter emocional 
(afectividad del dolor) (260).  
 Las áreas corticales permiten no sólo la localización del dolor, sino también la 
percepción consciente y la vivencia del dolor (261). Por debajo del tálamo, los impulsos 
recorren la formación reticular del mesencéfalo y alcanzan también los núcleos motores del 
tronco del encéfalo y del hipotálamo. La llegada de los estímulos del dolor a la formación 
reticular aumenta la vigilancia y los núcleos motores del tronco del encéfalo transmiten a 
través de las vías eferentes los reflejos de huida y los movimientos de defensa fisiológicos 
inducidos por el dolor. Desde el hipotálamo parten también a través de conexiones eferentes, 
las reacciones vegetativas desencadenadas por el dolor. Se produce entonces la activación 
del sistema simpático adrenérgico, lo que provoca un aumento de la demanda energética y 
del consumo de oxígeno del organismo (reacción de estrés) (259). 
 Es evidente que con este sistema de producción y elaboración del dolor tan complejo, 
no basta con la simple desconexión de la consciencia para producir una analgésia 
clínicamente suficiente, es decir, que suprima también las reacciones de dolor (262). 
Únicamente los fármacos que influyen sobre la integración del dolor a nivel del SNC pueden 
producir una analgesia adecuada, que debemos llamar analgesia somática. El efecto puede 
ser o bien completo (anestésicos) o bien selectivo por acción sobre los centros claves de la 
transmisión del dolor (opiáceos). Además, los anestésicos locales pueden interrumpir la 
 95 
transmisión de los impulsos de forma regional a nivel de los nervios periféricos, plexos 
nerviosos o médula espinal (263). 
Relajación muscular 
La relajación de la musculatura esquelética inducida por los anestésicos generales se 
produce inicialmente mediante una supresión de los centros motores superiores pero 
también mediante una inhibición de las vías motoras descendentes que transcurren por la 
médula espinal. En los estadios de anestesia profunda, se reduce además directamente la 
actividad de las neuronas del asta anterior de la médula espinal. Estos mecanismos se 
denominan en conjunto, mecanismos de relajación muscular central (264). Esto no se 
produce únicamente con los anestésicos, sino que también aparece como efecto secundario 
de las benzodiacepinas, que ejercen una acción primariamente sedante (265). 
En  contraposición, están los efectos de los relajantes musculares específicos, que no 
actúan a nivel central sino que inhiben la transmisión neuromuscular de forma selectiva  en 
los receptores a nivel de la placa motora terminal (relajación muscular periférica). La ventaja 
que proporcionan es que para conseguir una relajación muscular completa, no se precisan 
estadios profundos de la anestesia. Debido a los distintos niveles de actuación, puede 
alcanzarse un efecto beneficioso que resulta de la combinación de anestésicos relajantes 
centrales y relajantes musculares periféricos, produciéndose así un efecto sinérgico (266). 
 
2.1.2.Anestesia locorregional 
 A diferencia de la anestesia general, en los procedimientos anestésicos regionales 
únicamente se bloquea la conducción nerviosa desde y hacia el área quirúrgica. Mediante la 
inyección de anestésico local en la proximidad de la médula espinal, se puede provocar una 
inhibición nerviosa transitoria de las áreas corporales relativamente extensas de un modo 
sencillo (263). 
En el adulto, la médula espinal se extiende desde el bulbo raquídeo hasta la altura de 
la primera o segunda vértebra lumbar, terminando en el cono medular. De ella emergen un 
total de 31 pares de nervios. Excepto el último, todos los demás abandonan el canal medular 
de forma segmentaria como nervios espinales pasando entre los agujeros de conjunción. Los 
nervios torácicos describen un recorrido casi horizontal, mientras que los lumbares y sacros 
se dirigen hacia abajo de forma similar a una cola de caballo. Tanto la médula espinal como 
la cola de caballo están recubiertas de saco dural (lámina interna de la duramadre, aracnoides 
y piamadre) que se prolonga hasta S2. El espacio que queda entre la aracnoides y la piamadre 
contiene el líquido cefalorraquídeo y se denomina espacio intradural, intratecal o 
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subaracnoideo. Por debajo del cono medular, aparte del LCR, contiene haces nerviosos 
espinales, que se prolongan más allá del saco dural en dirección caudal hacia la región 
coccígea formando el denominado filum terminale. El espacio epidural o peridural se 
localiza entre las láminas interna y externa de la duramadre, esta última forma el periostio 
de la cara interna del canal vertebral. El espacio epidural contiene tejido graso, un entramado 
venosos y conductos linfáticos, pero no sustancia líquida libre. En el adulto, la cantidad total 
de LCR es de unos 150 ml, de ellos unos 75 ml se encuentran en la región del canal vertebral 
pero de ellos solo unos 30 ml se hallan entre L3 y S2 (267).  
Los bloqueos centrales (anestesia subaracnoidea y epidural), son dos técnicas que 
permiten bloquear los nervios espinales directamente en su zona de salida. Por encima de 
L2 se inhiben tanto las fibras nerviosas somáticas como las simpáticas, debido a su estrecha 
relación, mientras que por debajo de L2 sólo se bloquean las somáticas. Para comprobar el 
límite o nivel de la de la anestesia tras la administración subaracnoidea o epidural de AL, es 
preciso conocer la inervación segmentaria de las áreas cutáneas (dermatomas). Debe tenerse 
en  cuenta que las  capas más profundas (miotomas, vísceras), por su localización anatómica, 
no tienen  por qué coincidir con los dermatomas correspondientes, a pesar de estar inervados  
por el mismo segmento medular (268).  
  El nivel de bloqueo motor está localizado aproximadamente dos segmentos por 
debajo del límite sensitivo, mientras  que el bloqueo simpático está a la altura de dos 
segmentos superiores (269). 
Todas las técnicas regionales producen analgesia residual que se prolonga mas 
tiempo que la analgesia que produce la anestesia general. Además, las técnicas modernas 
con morfina intratecal, con opioides extradurales con o sin adyuvantes pueden prolongar 
por días esta analgesia (270). 
 
2.1.2.1.Complicaciones de la anestesia locorregional 
-Si el nivel de la anestesia es muy alto, el bloqueo de las fibras simpáticas preganglionares 
(simpaticolisis) puede provocar una marcada vasodilatación arterial y venosa, y el bloqueo 
del n.cardioacelerador (T1-4) puede producir bradicardia. Esto provocará un descenso del 
gasto cardiaco y de la presión arterial. El tratamiento es sintomático y consiste 
principalmente en la administración de vasopresores y si es preciso atropina, además de 
reponer el déficit relativo de volumen (271). 
-Insuficiencia respiratoria cuando el nivel de anestesia supere T4, aunque la insuficiencia 
respiratoria será más bien consecuencia de la hipoperfusión del centro respiratorio, debida 
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a una insuficiencia cardiocirculatoria. La inhibición de la respiración diafragmática por una 
parálisis del nervio frénico aparece con el bloqueo de los segmentos C3.C5, y es muy 
infrecuente (272). 
-Cefalea postpunción o postespinal, debido a la pérdida de LCR a través del cierre retardado 
de la zona de punción o una irritación químico inflamatoria de los pares craneales 
transmitida por mediadores inflamatorios. Es la complicación más frecuente asociada a los 
bloqueos neuroaxiales. Su incidencia ha ido disminuyendo a lo largo de los años debido al 
uso de agujas de pequeño calibre y punta no recortante (273). 
- Secuelas neurológicas graves, como un hematoma epidural, absceso  o una lesión directa 
sobre la médula espinal o de la raíz espinal producida con la aguja de punción (274, 275). 
 
2.1.2.2.Anestesia subaracnoidea o intradural 
 En la anestesia subaracnoidea, el anestésico local generalmente se inyecta en el 
espacio subaracnoideo, que contiene LCR, a la altura de L3-L4 aproximadamente y por 
tanto directamente en los nervios espinales (276). 
 Los nervios espinales, al no poseer una envoltura de tejido conectivo, permiten un bloqueo 
sensitivo y motor rápido y predecible, así como una rápida extensión de la anestesia con 
escasa cantidad de anestésico local. A través de la aguja puede administrarse una inyección 
única de anestésico local o colocarse un catéter de pequeño calibre en el espacio 
subaracnoideo a través del cual se podría inyectar el anestésico local de forma repetida (en 
intervenciones prolongadas) o bien utilizarse para analgesia postoperatoria. Técnicamente 
es más sencilla que la anestesia epidural. Se consigue un mejor bloqueo motor y su inicio 
de acción es más rápido (242). La elección del anestésico local se basa fundamentalmente 
en la duración de la intervención y el tiempo de acción requerido. Existen AL isobaros, con 
un peso específico casi igual al del LCR e hiperbaros (más pesados que el LCR) (277).  Para 
la extensión de la anestesia es importante no sólo la zona de punción, sino también la 
cantidad, peso específico, volumen y velocidad de inyección del anestésico local. Los 
pacientes con edad avanzada o mal estado general requieren dosis menores. Asimismo, en 
casos de presión intraabdominal aumentada, también debería reducirse la dosis (obesidad, 
embarazadas), ya que aumenta el llenado del plexo venoso epidural, y se reduce el espacio 
subaracnoideo, lo cual favorece la extensión de la anestesia en dirección craneal. Si se 
asocian opiáceos se puede potenciar el efecto de los anestésicos locales de modo sinérgico. 
Una reacción adversa que aparece con la administración espinal de opiáceos es el prurito, 
mientras que la depresión respiratoria clínicamente relevante es muy infrecuente (242). 
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2.1.2.3.Anestesia epidural 
La anestesia epidural o peridural consiste en el bloqueo neural de segmentos 
torácicos, lumbares y sacros según la indicación, administrando AL en el espacio epidural 
en inyección única o preferentemente mediante la colocación de un catéter. Los principales 
lugares de acción de los AL son también las raíces de los nervios espinales, que se alcanzan 
por difusión a través de la duramadre. Por este motivo, el inicio de acción comparado con 
una anestesia intradural es más retardado (aproximadamente 20-30 minutos). Además, se 
requieren dosis mucho más altas de anestésico local, ya que parte del anestésico escapa por 
los agujeros de conjunción (bloqueo nerviosos paravertebral) o es absorbido por el plexo 
venoso epidural (efectos sistémicos) (278). 
Las intervenciones quirúrgicas que requieran una relajación muscular  completa del 
campo quirúrgico, requieren altas concentraciones de anestésico local (por ejemplo 
bupivacaina 0.5 % y 0.75%). Para el tratamiento analgésico postoperatorio, serán suficientes 
concentraciones de bupivacaina 0.125% o ropivacaina 0.2%. Con estas dosis se conserva la 
motricidad. Para potenciar la analgesia o reducir la concentración de anestésico local se 
pueden utilizar opioides (fentanilo y morfina) (254). 
Elección de la técnica anestésica 
La elección del tipo de técnica viene determinada por la localización y la duración 
de la intervención quirúrgica, así como por las enfermedades asociadas del paciente.  
Debemos conocer las contraindicaciones generales para la anestesia regional que 
hacen mandatario el uso de la general simple: 
Absolutas: 
a. Rechazo del paciente al procedimiento. 
b. Infección en el sitio de punción. 
c. Hipovolemia no corregida. 
d. Alteraciones de la coagulación. 
e. Alergia a los anestésicos locales. 
Relativas: 
a. Bacteremia. 
b. Enfermedad neurológica persistente. 
c. Heparinización profiláctica con minidosis (hay que respetar los intervalos de 
seguridad). 
d. Dificultad anatómica. 
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2.2.Farmacología utlizada en anestesia 
2.2.1.Anestesia inhalatoria 
 Los anestésicos inhalatorios son o bien líquidos ligeramente volátiles con un punto 
de condensación algo superior a la temperatura ambiente (anestésicos en forma de vapores 
o volátiles) o bien gases como el óxido nitroso. El grupo de los anestésicos volátiles engloba 
sustancias químicamente más desarrolladas, similares al éter (isoflurano, sevoflurano) o a 
los hidrocarburos halogenados (halotano). 
 
Farmacocinética 
  Los anestésicos inhalatorios se administran por vía pulmonar,  difunden a la sangre 
y una vez diluidos alcanzan sus zonas de actuación a nivel del SNC a través de la circulación 
sanguínea, siendo eliminados posteriormente en su mayor parte otra vez por vía pulmonar. 
Su eficacia depende por lo tanto no solo de sus propiedades físico-químicas, sino también 
del estado funcional del pulmón y del sistema cardiovascular. Los siguientes parámetros 
influyen significativamente en la absorción, distribución y eliminación de los anestésicos 
inhalatorios (279): 
 -Concentración alveolar 
 -Solubilidad en agua o sangre 
 -Solubilidad de los anestésicos en los tejidos o en el SNC 
 -Ventilación alveolar 
 -Gasto cardiaco 
 -Perfusión cerebral 
 
Importancia clínica de la anestesia inhalatoria 
 La anestesia inhalatoria tiene algunas ventajas sobre las  técnicas de anestesia 
intravenosa. 
-La profundidad de la anestesia es en general más rápidamente reversible. 
-La eliminación del anestésico es prácticamente independiente de la función hepática y 
renal. 
-Produce menos depresión respiratoria postoperatoria. 
 También presenta una serie de inconvenientes: 
-El tiempo de inducción de la anestesia en más prolongado, con la posible aparición de un 
estadio de excitación. 
-La analgesia postoperatoria es deficiente debido a la rápida eliminación. 
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-Aparición de tiritona durante la anestesia inhalatoria aislada o casi aislada. 
 
 La anestesia general inhalatoria pura prácticamente ya no se realiza hoy en día, o de 
forma muy limitada (niños). Además los anestésicos inhalatorios deben contemplarse 
también desde el punto de vista de sus efectos ecológicos, a pesar de que comparados con 
sustancias contaminantes ambientales eliminadas desde la industria o los hogares, la 
fracción cuantitativa aportada por los anestésicos inhalatorios es claramente inferior y sigue 
teniendo un peso poco importante (254). 
 
ANESTÉSICOS INHALATORIOS 
 El halotano se caracteriza por sus buenas propiedades hipnóticas, pero con escasos 
efectos analgésicos y relajantes musculares (centrales). Tiene un efecto inotropico negativo 
importante, y la sensibilización cardiaca al efecto de las catecolaminas aumenta la 
susceptibilidad de desencadenar arritmias. De forma muy infrecuente puede provocar una 
grave alteración hepática con destrucción de este órgano, menos frecuentemente en niños, 
por ello se utilizó para anestesia general en niños (280) hasta el año 2000, en que fue 
reemplazado por el sevofluorano. Actualmente se utiliza en medicina veterinaria y en el 
Tercer Mundo por su bajo costo. 
 El isoflurano es el anestésico vólatil con mayor efecto relajante muscular.  Debe 
tenerse en cuenta su clara disminución de la resistencia vascular periférica, con el 
consiguiente descenso de la presión arterial y la taquicardia compensadora. Además, actúa 
como irritante de las mucosas y es menos indicado para la inducción de la anestesia (281).
  
 El sevofluorano, al no provocar irritación de la mucosa y por su olor más agradable 
y su efecto más rápido comparado  con el halotano y el isoflurano, se utiliza para inducción 
inhalatoria, especialmente en niños, aunque también en algunos adultos. Los cambios 
hemodinámicos que produce son escasos. En comparación con el isofluorano reduce mucho 
menos la resistencia vascular periférica y sus efectos inotropicos negativos son menores que 
con lo del halotano (282). 
 El óxido nitroso tiene buenos efectos analgésicos, si bien escasos efectos hipnóticos 
y nulos miorrelajantes (283). Uno de sus inconvenientes es su difusión hacia los espacios 
cerrados con aire (neumotórax, ileo paralítico, oído) lo que provoca un aumento de volumen 
y de presión. Esto es debido a su interferencia física con el nitrógeno que es 30 veces menos 
soluble en sangre y por lo tanto no puede difundirse tan rápidamente a la sangre como lo 
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hace en N2O hacia el espacio ocupado por N2. En el despertar de la anestesia provoca la 
llamada hipoxia  de difusión. Debido a su baja solubilidad en sangre, al finalizar la anestesia 
el N2O acumulado en el organismo sale rápidamente hacia los alveolos y se acumula allí en 
forma desproporcionada. Si se da aire ambiente desciende la presión de oxígeno alveolar y 
arterial hasta niveles hipóxicos. Esto puede evitarse si tras finalizar la administración de 
N2O se administra durante algunos minutos oxigeno al 100 %. Es el llamado efecto de 
segundo gas o efecto de Fink (284). 
 En la práctica clínica suele administrarse asociado a un anestésico volátil, así se 
combinan los efectos analgésicos del óxido nitroso y los hipnóticos del anestésico volátil. 
La concentración inspiratoria de N2O no debería ser superior al 70 % para poder asegurar 
una fracción de oxigeno suficiente (280). 
El xenón es un gas inerte y es considerado un anestésico casi ideal. Es un gas 
químicamente inerte y por lo tanto no es metabolizado, no es tóxico y no tiene consecuencias 
ecológicas (285). Es aproximadamente 1.5 veces más potente que el N2O como anestésico 
por lo que se pueden reducir significativamente los requerimientos de los anestésicos 
volátiles y también sus efectos secundarios. Su escasa solubilidad en sangre produce una 
absorción y eliminación rápidas y así una inducción y un despertar rápidos en la anestesia. 
No altera los parámetros del sistema cardiovascular y su efecto depresor respiratorio es 
escaso por lo que se reducen las complicaciones inducidas por la anestesia (286). El riesgo 
de su difusión hacia espacios vacios es mucho menor que el del N2O por su escasa 
solubilidad. Frente a estas ventajas clínicas presenta un gran inconveniente: su elevado 
precio y la necesidad de otra técnica para medición de gas espirado, ya que no pueden 
utilizarse los métodos hábiles. Por motivos económicos su uso solo estaría justificado en 
circuitos de bajo o mínimo flujo o en circuitos cerrados. Por lo tanto hasta el momento actual 
no se puede valorar el papel definitivo a desempeñar en la anestesiología clínica (287). 
  
 102 
 
2.2.2.Anestésicos intravenosos 
Los hipnóticos-sedantes intravenosos son muy adecuados para la inducción de la 
anestesia, ya que producen una inducción rápida y agradable del sueño sin un estadio de 
excitación manifiesto. A diferencia de lo que ocurre con los anestésicos inhalatorios, su 
dosificación es más complicada. Una vez aplicados, no se puede influir sobre la duración de 
su efecto, a no ser que se administren antagonistas específicos (disponibles  por  ejemplo de 
las benzodiacepinas). Únicamente la administración intravenosa continua de  sustancias de 
efecto corto permite la adaptación de la dosis administrada en función de las necesidades 
(TIVA, TCI) (245). 
CLASIFICACIÓN 
En anestesia general se emplean las siguientes sustancias: 
-Barbituricos:  
-Propofol 
-Etomidato 
-Benzodiacepinas 
-Ketamina 
-Dexmedetomidina 
Todas ellas tienen unas buenas propiedades sedantes-hipnóticas. Las distintas 
sustancias difieren en su mecanismo de inducción de la hipnosis, en la localización de su 
acción, en la duración de su efecto y en los efectos secundarios. Todas estas sustancias 
pueden utilizarse para la inducción de la anestesia, pero el propofol es el más utilizado 
debido a su buena dosificación (eliminación más corta, mínimo riesgo de acumulación) y es 
prácticamente el único hipnótico adecuado también para la infusión continua ilimitada 
(TIVA, TCI) (254). 
 
Barbitúricos 
Producen de forma dosis dependiente una depresión respiratoria central que puede 
inducir un paro respiratorio. En este proceso se reduce o anula la reacción al CO2 y a la 
hipoxia. En los estadios de la anestesia general más superficial, existe una hiperreactividad 
de las vías respiratorias y la estimulación mecánica puede desencadenar fácilmente un 
laringo o broncoespasmo (288). 
Los efectos cardiovasculares que producen son una reducción del gasto cardiaco por 
la venodilatación, que provoca un remanso de sangre en los territorios vasculares afectados, 
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con disminución del retorno venoso. También tienen un marcado efecto inotrópico negativo. 
La frecuencia cardiaca puede aumentar de forma compensatoria, incrementando el consumo 
de oxígeno en el miocardio. Ésta sintomatología puede potenciarse por una liberación 
inespecífica y dosis dependiente de histamina (289). 
También pueden presentarse fenómenos excitatorios, consistente en movimientos 
musculares involuntarios (mioclonías). Se considera que equivalen al estadio de excitación 
y parecen estar desencadenados por la activación de estructuras cerebrales subcorticales. No 
tienen una correlación con el EEG en el sentido de una actividad comicial (290). 
La inyección accidental en la arteria o alrededor de la vena puede producir una 
necrosis tisular e incluso una gangrena.  
 
Propofol 
 Anestésico intravenoso más utilizado debido a su buena dosificación (eliminación 
más corta, mínimo riesgo de acumulación) y es prácticamente el único hipnótico adecuado 
también para la infusión continua ilimitada (TIVA, TCI) (254). 
 Sus efectos secundarios más importantes son efectos depresores de la respiración y 
efectos cardiovasculares. Además del efecto vasodilatador tiene también efectos inotropicos 
negativos, por lo que puede producirse una disminución de la presión arterial (hipovolemia) 
(291). 
  El propofol tiene propiedades antieméticas especialmente útiles en TIVA (292). 
Etomidato 
 Es el hipnótico intravenoso con mejor tolerancia a nivel del sistema circulatorio, por 
lo que es el de elección en pacientes con riesgo cardiovascular (293). Uno de sus posibles 
inconvenientes es la inhibición reversible y dosis dependiente de la síntesis de cortisol, 
debida a la inhibición enzimática inespecífica en la corteza suprarrenal, sin embargo el 
efecto de una sola dosis es clínicamente irrelevante. También los otros hipnóticos sedantes 
y los opiáceos reducen los niveles plasmáticos de cortisol. El origen, sin embargo, es la 
reducción de la producción o secreción de ACTH, por lo que no se altera la estimulación de 
la corteza suprarrenal debido al estrés (294).  
Benzodiacepinas 
 Refuerzan los mecanismos inhibitorios fisiológicos a través de las interacciones 
especificas con el complejo receptor GABA (295). Los efectos farmacológicos dependen 
del grado de ocupación de los distintos receptores. La ocupación de un 20-30 % tiene un 
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efecto ansiolítico, la sedación se produce con una ocupación de un 30-50 % y la pérdida de 
consciencia con la ocupación de un 60 % (245). 
 La depresión respiratoria inducida por las benzodiacepinas, por regla general no se 
produce a nivel central sino a nivel periférico, las benzodiacepinas disminuyen el tono de la 
musculatura estriada debido a la inhibición de los reflejos medulares polisinápticos y por 
tanto pueden potenciar el efecto de los relajantes musculares. La reversión de la depresión 
respiratoria no se revierte completamente con el flumazenilo (296). No deben ser 
administradas en enfermedades que producen una limitación de la fuerza muscular 
(enfermedades neuromusculares). Debido a sus propiedades anticonvulsivantes se 
recomienda su uso en pacientes epilépticos, tanto para la profilaxis como para el tratamiento 
de las crisis convulsivas (297). 
A diferencia de otros hipnóticos sedantes, se dispone de un antagonista específico, 
el flumazenil, que puede revertir los efectos a través de un mecanismo competitivo, en los 
casos de sobredosis o intoxicación (298). La corta duración del flumazenil implica el riesgo 
de nueva sedación (efecto rebote), por lo que puede ser necesaria su administración en dosis 
repetidas o en infusión continua (299). 
En los pacientes de edad avanzada puede provocar efectos paradójicos de excitación, 
confusión o pánico, que pueden ser antagonizados por su antagonista. Si estos efectos son 
causados por el denominado síndrome anticolinérgico central, también será efectiva la 
administración de fisostigmina (300). 
 
Ketamina 
La ketamina tiene una estructura similar a la de los alucinógenos como el LSD, lo 
cual permite deducir sus efectos psicotrópicos. La administración de ketamina a dosis 
anestésicas produce alteraciones de nivel de consciencia con una marcada analgesia, sin 
alcanzarse un estado de sueño normal, este fenómeno se denomina anestesia disociada. 
Pueden aparecer movimientos oculares espontáneos generalmente horizontales (nistagmo), 
las pupilas están ligeramente dilatadas y la secreción lagrimal, salival y bronquial esta 
aumentada. El tono muscular esquelético esta aumentado y no es infrecuente la aparición de 
movimientos musculares espontáneos (301). Los reflejos de defensa como el de la tos o el 
de la deglución pueden estar preservados (302). El efecto alucinógeno puede transformase 
en sueños abigarrados o terroríficos e incluso llegar al delirio. Estos aparecen 
aproximadamente en un 20 % de los pacientes especialmente en la fase de despertar pero 
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pueden durar incluso varias horas durante el periodo postoperatorio. Los niños y los 
pacientes ancianos se ven menos afectados (303).   
Junto a la hipersalivación existe una mayor tendencia a espasmos laríngeos, 
especialmente en niños, por este motivo no se debería admnistrar ketamina durante las 
intervencions laringotraqueales. El efecto depresor respiratorio de la ketamina es leve, 
únicamente si se administra a dosis muy altas o combinada con otros anestésicos puede 
producir también en función de la susceptibilidad individual una apnea. La ketamina 
produce una relajación de la musculatura bronquial que puede ser aprovechada desde un 
punto de vista terapéutico (ejemplo en asmáticos) (304). 
Los efectos cardiovasculares estimulantes diferencian la ketamina de los otros 
anestésicos y pueden ser útiles en la anestesia general de pacientes con un shock 
hipovolémico. Su utilización está contraindicada en pacientes con enfermedad coronaria, 
hipertensión arterial. Estos efectos tienen una regulación central, ya que la ketamina ejerce 
un efecto inotrópico negativo sobre preparados de músculo cardiaco, al igual que el resto de 
hipnóticos intravenosos, opiáceos y anestésicos inhalatorios. Estos  efectos inotrópicos 
negativos están enmascarados por los efectos centrales (305). 
Sus efectos sobre la hemodinámica cerebral son contrapuestos a los de otros 
anestésicos intravenosos. Producen una vasodilatación dosis dependiente con un incremento 
de la perfusión cerebral y un aumento de la presión intracraneal por lo que no se puede 
administrar ketamina en pacientes con procesos cerebrales que ocupan espacio (306).   
 La administración previa de benzodiacepinas, puede reducir los efectos indeseables 
de la ketamina, por lo que se recomienda su combinación con midazolam para la anestesia 
general, debido a su vida media similar. Las dosis subanestésicas de ketamina, producen 
analgesia sin llegar a perder la consciencia, por lo que pueden aplicarse para el tratamiento 
del dolor (307). 
Dexmedetomidina  
 Fármaco de reciente aparición utilizado para sedoanalgesia, agonista selectivo de 
receptores α-2. Indicado para sedación de pacientes en UCI y sedación durante 
procedimientos diagnósticos o quirúrgicos. No causa depresión respiratoria y presenta 
menor incidencia de delirio que otros sedantes. 
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2.2.3.Análgesicos: Opioides y AINES. 
OPIOIDES 
El término opioides designa un grupo de analgésicos con propiedades 
morfomiméticas que incluye a los opioides naturales, a los semisintéticos y a los endógenos. 
Estas sustancias producen analgesia mediante su unión a varios receptores específicos del 
SNC y del periférico. Son considerados de elección para tratar el dolor de intensidad media-
alta tanto agudo como crónico. Representan un papel fundamental en el tratamiento del 
dolor agudo postoperatorio dada su elevada eficacia analgésica.  
CLASIFICACIÓN (308): 
1. Según su origen:  
Naturales: morfina, codeína. 
Semisintéticos: heroína, buprenorfina. 
Sintéticos: fentanilo, alfentanilo, meperidina, remifentanilo, metadona. 
Endógenos: endorfinas, encefalinas. 
 
2. Según la potencia analgésica:  
Menores: codeína, dihidrocodeina. 
Intermedios: tramadol. 
Mayores: morfina, meperidina, remifentanilo, fentanilo, alfentanilo, metadona. 
Tapentadol. 
 
3. Según el punto de vista funcional: 
Agonistas puros: morfina, meperidina, metadona, fentanilo, alfentanilo, 
remifentanilo, codeína, tramadol. 
Agonistas parciales: buprenorfina 
Agonistas-antagonistas: pentazocina 
Antagonistas: naloxona, naltrexona 
 
Los agonistas puros reproducen la acción del receptor al combinarse con él y no 
presentan “techo analgésico”. Los agonistas parciales presentan actividad intrínseca inferior 
a la máxima, motivo del “techo analgésico” típico de este grupo, y además actúan como 
antagonistas en presencia de agonistas puros. Los agonistas-antagonistas se definen por su 
acción sobre distintos receptores opiáceos, siendo agonistas kappa para la analgesia y 
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antagonista mu para la depresión respiratoria. Los antagonistas inhiben la acción del 
receptor (309). 
 
MECANISMO DE ACCIÓN:  
Los opioides ejercen su acción mediante ocupación y posterior activación o inhibición 
de los receptores opioides situados en el sistema nervioso central o periférico. Aunque 
existen numerosos receptores sólo se han identificado cinco tipos diferentes: mu (), delta 
(), Kappa (), sigma (), y epsilon () diferenciándose subtipos de algunos de ellos. Son 
responsables de los efectos clínicos y secundarios, dependiendo del grado de afinidad de 
cada opioide por el receptor y de la actividad desarrollada en éste (310). 
 La acción analgésica que es la propiedad más importante inducida por los opioides 
se produce a diferentes niveles:  
1) En las astas posteriores de la médula espinal inhibiendo la transmisión de la 
información nociceptiva, la liberación presináptica de la sustancia P y reduciendo la 
actividad aferente en la vía espinotalámica (311). 
2) A nivel central (mesencéfalo, diéncefalo) reduciendo la sensibilidad dolorosa y el 
tono desagradable del dolor influyendo en los sistemas descendentes eferentes de 
transmisión (312, 313). 
 Han sido descritos péptidos opioides endógenos que interactúan con los receptores 
opiáceos y producen analgesia de forma similar a la morfina (309). 
Tipos de receptores 
• Los receptores mu, , mediatizan los efectos clásicos de la morfina. Se encuentran en 
altas concentraciones en la corteza cerebral y en pequeñas concentraciones en los 
cordones posteriores de la médula espinal. Su ocupación produce analgesia, depresión 
respiratoria y desarrollo de la tolerancia y dependencia física (309). 
• Los receptores Kappa, , mediatizan la analgesia a nivel espinal, estando localizados 
difusamente por la corteza cerebral y cuernos posteriores. Los agonistas de estos  
receptores producen analgesia y sedación sin provocar euforia y con mínima 
dependencia física y depresión respiratoria (311). 
• Los receptores delta, , se distribuyen difusamente por todo el cerebro, mediatizando 
la analgesia a nivel espinal y supraespinal y son responsables de las alteraciones 
metabólicas que genera el fenómeno de estrés inducido por el dolor (314).  
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• La activación de los receptores sigma, , se ha propuesto como el origen de los efectos 
psicoticomiméticos de los opioides como las alucinaciones. Se discute su inclusión entre 
los receptores opiáceos ya que sus efectos no revierten con naloxona (315).  
• Los receptores epsilon, , están distribuidos por el SNC y autónomo, relacionados con 
la respuesta al estrés en la nocicepción. Se postulan como receptores específicos de las 
beta- endorfinas (316). 
 
FARMACOCINÉTICA 
Los opioides se absorben en el tracto gastrointestinal, por las mucosas nasal y oral, 
por las vías transdérmica, subcutánea, intramuscular, endovenosa y espinal. Se distribuyen 
en los tejidos mejor perfundidos (cerebro, pulmón, hígado y riñón) y posteriormente en los 
menos ricos en vasos, hasta que las concentraciones plasmáticas alcanzan un equilibrio entre 
tejidos y sangre (308). 
 Su metabolización transcurre por las vías de la glucurono-conjugación y de la 
oxidación en el hígado, dando lugar a metabolitos activos que se eliminan por la vía urinaria, 
excepto para el remifentanilo cuyo metabolismo depende de esterasas plasmáticas 
inespecíficas (317). 
La intensidad farmacológica de estas sustancias viene dada por la llegada a los 
diferentes receptores, existiendo una serie de factores que influyen sobre su acción como 
son: la liposolubilidad, el pH del medio, la temperatura, el pK y la unión a las proteínas 
plasmáticas. De tal manera que  a mayor liposolubilidad, a mayor alcalosis del medio y a 
menor unión a las proteínas habrá un mayor acceso del opioide al receptor. La acción de los 
opioides se caracteriza porque cualquier cambio que ocurra en la concentración del opioide 
en el receptor se traduce en un cambio en la respuesta farmacológica. En general, existe una 
buena correlación entre los niveles plasmáticos de algunos opioides, como la meperidina y 
la metadona, y sus efectos, sin embargo esto no ocurre con la morfina (308). 
 
EFECTOS Y CARACTERÍSTICAS COMUNES DE LOS OPIOIDES 
Analgesia: Es la acción principal de los opioides, siendo los fármacos que producen la 
analgesia más potente, pudiendo actuar sobre el SNC y el periférico. La analgesia de los 
agonistas puros es intensa, constante y dependiente de dosis (318). 
Sistema Nervioso Central: Provocan alteraciones del estado mental, tanto euforia como 
depresión, excitación psicomotora o sedación. Son potencialmente convulsivantes debido a 
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la inhibición de las neuronas inhibitorias. Provocan miosis, excepto la meperidina por 
estimulación central del núcleo parasimpático del tercer par craneal (319). 
Aparato respiratorio: Depresión respiratoria: Sucede por acción directa sobre los centros 
respiratorios y es debido a la interacción sobre los receptores mu y delta del tronco cerebral 
(320). Se manifiesta con disminución de la frecuencia respiratoria, aumento de pCO2  y de 
la hipoxia, y disminución de la sensibilidad del centro respiratorio a la hipercarbia (321). La 
depresión respiratoria varía según el fármaco, la vía y la rapidez de administración, la dosis, 
el estado general del paciente y la coadministración con fármacos depresores. Pueden 
presentarse de forma precoz a los pocos minutos de la administración de morfina por vía 
intravenosa o tardía (hasta 18h) después de su administración por vía epidural. Todos los 
opioides a dosis equianalgésicas ejercen una depresión respiratoria de la misma intensidad. 
El dolor contrarresta los efectos depresores respiratorios, aunque este efecto puede tener 
más duración que el  analgésico. Los pacientes ancianos o con patología respiratoria, renal 
o hepática son más sensibles a la depresión respiratoria (322). 
 El riesgo de depresión respiratoria aumenta cuando al paciente que recibe opiáceos 
por vía espinal se le administran otros opiáceos por otras vías simultáneamente.  
 Efectos hemodinámicos: Varían según el opioide pero en general producen 
vasodilatación venosa y arterial, sobretodo los histaminoliberadores, que provocarán 
hipotensión y bradicardia sinusal, excepto la meperidina que produce taquicardia; no 
inducen depresión miocárdica (323). 
Aparato digestivo: Provocan estreñimiento por enlentecimiento del vaciado 
gástrico y del peristaltismo intestinal. Aumentan la presión en los conductos biliares y en el 
esfínter de Oddi. Se producen además náuseas y vómitos por la estimulación en el SNC de 
la zona quimiorreceptora (324). Este efecto se potencia por la estimulación vestibular y por 
lo tanto se potencia por la deambulación.  
 Efectos nefrourológicos: Producen retención urinaria al inhibir el reflejo de micción 
y aumentar el tono del esfínter vesical. Estimulan la liberación de la ADH (325). 
 Tolerancia y abstinencia: Este efecto no se presenta en tratamientos cortos como 
es el periodo postoperatorio en pacientes que no toman estos fármacos habitualmente, pero 
en pacientes habituados a su uso está indicada la necesidad de incrementar la frecuencia de 
su administración para conseguir el mismo efecto y evitar el fenómeno de tolerancia y la 
aparición de un cuadro de deprivación cuando son suspendidas estas sustancias o son 
administrados sus antagonistas. Existe tolerancia cruzada entre los opioides que activan el 
mismo receptor (326). 
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 Efectos inmunológicos: Inhiben la fagocitosis y la capacidad bactericida de los 
polimorfonucleares. Los opioides pueden modular la inflamación (325). 
Otros efectos: Cuadros de anafilaxia o broncoespasmo por la capacidad de liberar 
histamina (327). Episodios de rigidez muscular, sobre todo con los más potentes y 
liposolubles, especialmente cuando son administradas grandes dosis en un corto período de 
tiempo. Pueden provocar alteraciones de la termogénesis, tanto hipertermia como 
hipotermia, así como diaforesis (328).  Efecto antitusígeno, más efectivo con la codeína. 
Aparición de vasodilatación cutánea, sudoración y prurito debido a la liberación de 
histamina.  
 El prurito aparece en un 8.5% de los pacientes que reciben opiáceos por vía epidural 
y en un 46% cuando es por vía intradural. El prurito difunde habitualmente de forma 
segmentaria y es frecuente su aparición en la cabeza y en el cuello (327). 
 Los opioides son muy variables en cuanto a las concentraciones plasmáticas 
alcanzadas y en las respuestas obtenidas en cada paciente después de una dosis, lo que obliga 
a la individualización de las dosis para cada paciente. Los opioides no inducen efecto 
analgésico hasta que no se alcanza una concentración mínima.  
 
ANALGÉSICOS OPIOIDES  UTILIZADOS MÁS HABITUALMENTE 
TRAMADOL: Agonista puro con escasa afinidad por receptores mu, delta, kappa. Efecto 
analgésico por unión a receptores opioides y por bloquear la recaptación de noradrenalina y 
serotonina en terminaciones nerviosas, impidiendo la transmisión del dolor a través de la 
médula (329). Eliminación renal. Opioide de potencia media, pocos efectos secundarios 
(sedación, somnolencia, dependencia, depresión respiratoria o alteraciones en la función 
cardiovascular). Puede ocasionar naúseas y vómitos postoperatorios. Puede usarse en dolor 
moderado-severo en analgesia multimodal (308). Es el opioide más usado en cirugía 
ambulatoria por la posibilidad de administrarlo vía oral y parenteral. Su asociación con 
ondansetrón disminuye su actividad analgésica, por su efecto contrastado en los receptores 
5-HT3, siendo menos efectivo en el control de las NVPO, por lo que se aconseja el uso de 
otro agente antiemético. (Arcioni R, della Roca M, Romano S, Romano R, Pietropaoli P, 
Gasparetto A. Ondansetron inhibits the analgesic effects of tramadol: a posible 5-HT3 spinal 
receptor involvement in acute pain in  humans. Anesth Analg 2002; 94 (6): 1553-7). Los 
antidepresivos tricíclicos y otros fármacos emparentados (fenotiazinas) inhiben el 
metabolismo del tramadol y el umbral convulsivo.  No se debe administrar a pacientes que 
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toman IMAO y con fármacos inhibidores de la recaptación de serotonina se asocia al 
síndrome serotoninérgico. 
MEPERIDINA: Opioide de síntesis, agonista total de receptores mu, kappa, menos potente 
que la morfina. Se metaboliza en el hígado dando lugar a la normeperidina, metabolismo 
activo de larga semivida con efecto proconvulsivante de eliminación renal. Actúa sobre el 
sistema cardiovascular provocando taquicardia y vasodilatación por efecto vagolítico. 
Efecto menor sobre los conductos biliares y el esfínter de Oddi. Origina menos miosis que 
la morfina y posee menor capacidad antitusígena y de constipación. Interacciona con los 
IMAO. Dosis: por vía im 1.5-2 mg/Kg/ 3-4 h (duración 2-4 h) (308). 
MORFINA: Agonista puro de receptores mu, delta y kappa. Opioide prototipo de potencia 
analgésica. Absorción por todas las vías excepto la cutánea, sin embargo su 
biodisponibilidad es baja (10-30%) debido al primer paso hepático. Metabolización hepática 
con excreción por vía renal. Vida media de eliminación de 2-4 h. Dificultad para atravesar 
la barrera hematoencefálica por su escasa liposolubilidad, su alto grado de ionización a pH 
fisiológico y su importante unión a proteínas plasmáticas. Efectos: elevada analgesia, 
intensa sedación, nauseas y vómitos, depresión respiratoria, estreñimiento, miosis, retención 
urinaria, efecto antitusígeno, aumento de presión en vías biliares y prurito (330). El efecto 
cardiovascular más importante es la vasodilatación que puede provocar cuadros de 
hipotensión en pacientes hipovolémicos.  
La dosificación varía según la edad y el estado del paciente y depende de la vía de 
administración, requiriéndose menor cantidad de fármaco por vía epidural o subaracnoidea 
que por vía endovenosa o intramuscular. La morfina por vía epidural puede conseguir una 
analgesia de hasta 24 h de duración. Por vía intravenosa debe administrarse cada 4 h. (309). 
Interacciona con los IMAO, neurolépticos, hipnóticos, el alcohol y los relajantes 
musculares intensificando sus efectos depresores del SNC (331). Es el opioide de elección 
tanto para el dolor agudo postoperatorio como para el oncológico.  
FENTANILO: Opiáceo agonista sobre receptores mu. Liposoluble, atraviesa 
rápidamente la barrera hematoencefálica. Se metaboliza en el hígado y se elimina por el 
riñón. Instauración rápida, efecto breve (30 min). Mínimos efectos hemodinámicos, aunque 
bradicardiza (332). Provoca rigidez muscular. Peligro de acumulación tras administraciones 
repetidas, sobre todo en pacientes con insuficiencia renal, pudiendo provocar depresión 
respiratoria. Administración intravenosa, epidural, subaracnoidea e intramuscular, puede 
asociarse a anestésico locales en perfusión epidural. Vía transdérmica en forma de parches, 
aunque por esta vía no se minimizan los posibles efectos secundarios. Existe la posibilidad 
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de administración transmucosa oral con indicación en el tratamiento del dolor irruptivo o 
dolor incidental en pacientes afectos de dolor crónico (333). 
ALFENTANILO: Derivado de fentanilo con  latencia y vida media más cortas y menor 
potencia analgésica. Metabolismo hepático. Efectos secundarios similares al fentanilo. 
Indicado en anestesia de corta duración, CMA, sedación…, sin indicación precisa en el dolor 
postoperatorio (308). 
REMIFENTANILO: Potente analgésico agonista de receptores mu de rápido inicio (1 
minuto) y final de acción (3-10 minutos). Indicado en sedación o sedo-analgesia, en 
procedimientos cortos y dolorosos (endoscopia, radiología invasiva…) (334) y en cuidados 
intensivos con vigilancia de las funciones respiratoria y cardiovascular. Efectos secundarios 
frecuentes: hipotensión, bradicardia, depresión respiratoria, apnea, nauseas, vómitos, 
rigidez musculoesquelética, rigidez torácica, escalofríos y prurito que revierten en menos 
de 10 min al suspender la infusión del fármaco. Tras la administración durante la 
intervención, debe administrarse antes de finalizar un bolo de otro analgésico ya que no deja 
analgesia residual (335). Sin indicación actual en el dolor postoperatorio.   
NALOXONA: Antagonista puro. Duración de acción muy rápida, metabolización hepática 
y vida media de eliminación entre 60-90 min. Indicado para revertir la depresión respiratoria 
postoperatoria o en casos de intoxicación. Produce estimulación simpática a nivel 
cardiovascular dando lugar a taquicardia e hipertensión. Se administra por vía intravenosa 
(336). 
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AINES 
El término analgésicos antiinflamatorios no esteroideos ( AINEs) engloba un grupo 
de fármacos que producen un efecto analgésico moderado o débil, que posee un grado 
diverso de actividad antipirética y antiinflamatoria y que tienen la capacidad común de 
reducir o inhibir la liberación y síntesis de prostaglandinas y como consecuencia de ello 
acciones farmacológicas y efectos secundarios similares (308). 
MECANISMO DE ACCION 
 Estos analgésicos actúan a través de varios mecanismos de acción: 
• Inhibidores periféricos de las prostaglandinas (PG). 
Realizan su efecto farmacológico mediante la inhibición de la enzima ciclooxigenasa 
que inicia la síntesis de PG a partir del ácido araquidónico. De esta forma se aportan menos 
mediadores que sensibilizan al receptor periférico del dolor y se  eleva el umbral para 
desencadenar el influjo nociceptivo. A este grupo pertenecen drogas como la indometacina, 
el diclofenaco, el ketorolaco, etc.... Son más antiinflamatorios que analgésicos (337).  
• Inhibidores centrales de PG. 
 Este grupo actúa selectivamente sobre los tejidos nerviosos. Pertenecen a él drogas 
como el paracetamol y el metamizol  (338).  
       Existen dos tipos de enzima ciclooxigenasa: la fisiológica o COX-1 que ejerce 
funciones fisiológicas y homeostáticas en diferentes tejidos (mucosa gástrica, riñón, 
plaquetas, endotelio vascular) y la inductible o COX-2 que es indetectable en tejidos 
normales pero existe en determinadas células ( macrófagos, sinoviocitos) como respuesta a 
ciertos mediadores químicos que conducen a la producción de inflamación (IL-1, FNT 
alfa...)  (339). 
 
CARACTERÍSTICAS 
• Acción analgésica: intensidad leve o moderada, guardando relación con la dosis y 
con acción principalmente periférica. Tienen “efecto techo”, es decir, a partir de una 
dosis determinada no hay mayor efecto analgésico (340), pero sí más efectos 
adversos. No producen tolerancia o dependencia física. La acción analgésica no 
guarda relación con la eficacia antiinflamatoria; la analgesia puede ser inferior a 6 h 
como es el caso del ácido acetilsalicílico (AAS), diclofenaco, ibuprofeno o bien 
superior a las 10 h como ocurre con el diflunisal, naproxeno, piroxicam, etc.  
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• Acción antipirética: se ejerce a nivel del hipotálamo mediante la respuesta 
fisiológica que ocasiona la vasodilatación y la sudoración que contribuye a la pérdida 
de calor. Raramente producen disminución de la temperatura cuando no existe fiebre 
previamente (338). 
• Acción antiagregante plaquetaria: acción que puede ser irreversible como en el caso 
del AAS o bien por un mecanismo competitivo con la enzima ciclooxigenasa como 
ocurre con el resto de los AINEs (341). 
• Acción uricosúrica: por inhibición del transporte de ácido úrico desde la luz tubular 
renal al espacio intersticial por un mecanismo de competencia de transporte de 
ácidos (342). 
• Acción antiiflamatoria: debido a la actividad anticiclooxigensasa y a la actividad 
inhibidora sobre las diferentes lipooxigenasas interfieren en la activación de los 
neutrófilos y en su agregación (la producción de aniones superóxidos) (338). 
 
CLASIFICACIÓN  
Existen varias clasificaciones (308, 325). Para el dolor postoperatorio nos interesa 
la clasificación según su acción terapéutica (325):  
• Antipiréticos: 
derivados del paaraminofenol: paracetamol. 
derivados pirazolónicos: metamizol. 
• Antipiréticos-antiinflamatorios (325):  
derivados del ácido acético: indometacina, diclofenaco. 
derivados del ácido salicílico: AAS, salicilato de lisina. 
derivados del ácido propiónico: ibuprofeno, naproxeno. 
derivados del oxicam: piroxicam, meloxicam.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             
derivados pirrólicos: ketorolaco. 
• Analgésicos puros: nabumetona. 
• Analgésicos antiespasmódicos: clonixina (308). 
 
Otra clasificación sería (Luis F. Villa. Medimecum guía de terapia farmacológica. 
Sprinter Healthcare 2015: 822): 
SALICILATOS: Acetilsalicilato de lisina 
                           Acido acetilsalicílico. 
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PROPIÓNICOS: Dexibuprofeno, Dexketoprofeno, Flurbiprofeno, Ibuprofeno, 
Ketoprofeno, Dexketorpofeno, Naproxeno. 
PIRROLACÉTICOS: Ketorolaco. 
FENILACÉTICOS: Aceclofenaco, Diclofenaco. 
OXICAMES: Lornoxicam, Meloxicam, Piroxicam, Tenoxicam. 
ANTRANÍLICOS: Acido Mefenámico. 
INDOLACÉTICOS: Indometacina. 
INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA COX 2: Celecoxib, Etoricoxib, Parecoxib. 
OTROS AINES: Nabumetona. 
 
INDICACIONES 
La principal indicación está en los dolores de etiología somática, de intensidad 
moderada y con componente inflamatorio, como son: 
• Dolor óseo (degenerativo, inflamatorio o tumoral y musculoesquelético) 
(343). 
• Dolor visceral leve o moderado. 
• Algias infantiles, los analgésicos de elección (344). 
• Dolor postoperatorio de la cirugía menor, o como componente de la analgesia 
multimodal en la cirugía mayor (345). 
• Dolor que se caracteriza por aumentar las PG: traumático, dismenorréico, 
odontológico, cólico... 
Otras indicaciones serían las de los pacientes con insuficiencia respiratoria, riesgo 
de acidosis respiratoria, de retención urinaria o de estreñimiento (346). 
La indicación principal de estos analgésicos es tanto en el dolor postoperatorio de 
intensidad leve y moderada como en el dolor intenso, la elección para esta indicación está 
condicionada por la vía de administración parenteral (345). Asociados a la 
administración de opioides en el tratamiento del dolor postoperatorio disminuyen el 
consumo de éstos y de los efectos secundarios que pueden generar (308). 
Son los fármacos más utilizados en el tratamiento del dolor agudo postoperatorio en 
cirugía ambulatoria, tanto por vía endovenosa como oral. Los más usados son el 
dexketoprofeno trometanol, metamizol y ketorolaco. 
REACCIONES ADVERSAS 
Parece ser que la inhibición de la COX-1 sería la responsable de los efectos 
indeseables de estos fármacos ya que media la integridad de la mucosa gástrica, la función 
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renal y plaquetaria; por el contrario la acción terapéutica vendría dada por la acción a nivel 
de la COX-2. 
Las principales reacciones adversas son: 
• Renales: disminución de la filtración glomerular, insuficiencia renal, nefritis 
intersticial... Ciertas situaciones aumentan la toxicidad renal de estos fármacos tales 
como: edad avanzada, estados hipovolémicos, enfermedad renal previa, 
hipoalbuminemia, arterioesclerosis, cirrosis hepática. En estos casos su utilización debe 
estar contraindicada o hacerse con mucha precaución e incluso disminuyendo la dosis 
(347, 348). 
• Hepáticas: aumento transitorio de transaminasas, colestasis pudiendo llegar a fallo 
hepático agudo. Esta toxicidad está incrementada en: edad avanzada, alteración de la 
función renal, uso de altas dosis, utilización de múltiples AINEs, lupus eritematoso 
sistémico, artritis reumatoide juvenil (349, 350). 
• Gastrointestinales: dolor abdominal, dispepsia, nauseas, microsangrado 
gastrointestinal, ulcus péptico (principalmente úlceras gástricas), colitis, diarrea, 
pancreatitis (350). Los pacientes con mayor riesgo de presentación de úlceras pépticas 
son: mayores de 60 años, historia de úlcera péptica previa, uso concomitante de 
esteroides, alcoholismo, tabaquismo, terapia con altas dosis o múltiples de AINEs, 
enfermedad concomitante grave (351). 
• Hematológicas: hemorragias, crisis hemolíticas en pacientes susceptibles y 
agranulocitosis o aplasia (352).  
• Hipersensibilidad: erupciones maculopapulares, urticaria, angioedema, rinitis, efectos 
mediados por mecanismos inmunológicos dando lugar a trombocitopenia, 
broncoespasmo y shock anafiláctico.  
• Pulmonares: neumonitis, asma (353). 
• Sistema Nervioso Central: cefaleas, acúfenos, sordera, vértigo, inestabilidad, 
convulsiones, psicosis, meningitis aséptica, confusión, depresión, somnolencia, aunque 
la incidencia de estos efectos es baja.  
• Cardiovasculares: empeoramiento de la hipertensión arterial, riesgo de insuficiencia 
cardíaca congestiva, edemas (354).  
 
Los AINES además producen múltiples interacciones farmacológicas: potencian los 
efectos de hipoglucemiantes orales y anticoagulantes orales (excepto el paracetamol y el 
diclofenaco). Aumentan la concentración de antiepilépticos, ciclosporina, gentamicina y 
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litio. Disminuyen la acción de drogas hipotensoras, disminuyen efecto diurético y 
natriurético y bloquean el  efecto uricosúrico. Los antiácidos disminuyen la disponibilidad 
de los AINES (355). No se recomienda su asociación a otros antiinflamatorios por aumentar 
el riesgo de lesiones gastrointestinales y hemorragias (salvo AAS a dosis antiagregantes con 
otros AINES, aunque se aconseja separar las tomas al menos 8 horas). 
Ante estas interacciones farmacológicas y sus efectos indeseables, existen una serie 
de contraindicaciones. 
CONTRAINDICACIONES (308) 
Generales: 
• Hipersensibilidad a los AINEs 
• Gestación, lactancia 
• Hepatopatía crónica 
• Insuficiencia renal crónica 
• Hemorragia digestiva activa 
• Heparinoterapia descoagulante 
 
  Relativas: 
• Asma bronquial 
• Poliposis nasal 
• Antecedentes ulcerosos o hernia hiatal 
• Hipertensión arterial 
• Insuficiencia cardíaca 
• Hipovolemia o insuficiencia renal aguda 
• Uso concomitante con fármacos interactuantes 
• Aspirina en niños y adolescentes con fiebre no etiquetada. 
• Heparinoterapia profiláctica. 
  . 
PARACETAMOL: Perteneciente al grupo de los paraaminofenoles. Moderado analgésico, 
buen antipirético, no antiiflamatorio, ni antiagregante, ya que inhibe la COX a nivel central, 
pero no periférico. Buena absorción en tracto gastrointestinal alcanzando el pico plasmático 
máximo de 30-120 min después de la ingestión. Distribución uniforme en todo el organismo, 
atravesando las barreras hematoencefálica y placentaria. Duración analgésica entre 4-6 h. 
Metabolización hepática y eliminación renal. Buena tolerancia gástrica. Indicado en sujetos 
alérgicos a los salicilatos, enfermos con coagulopatías o con intolerancia gástrica y en 
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tratamientos anticoagulantes. Nefritis intersticial en tratamientos prolongados; raramente 
produce alteraciones sanguíneas como pancitopenia o agranulocitosis. La hepatotoxicidad 
es resultado de sobredosis o de dosis excesivas administradas crónicamente. Posología 500-
1000 mg/6 h oral y rectal y 1 g/6 h intravenoso (346, 356). Es uno de los analgésicos más 
utilizados en cirugía ambulatoria. Los fármacos que inducen las isoenzimas hepáticas 
(barbitúricos, isoniazida, carbamacepina, fenitoína, rifampicina, ritonavir) pueden 
incrementar el riesgo de hepatotoxicidad por los metabolitos del paracetamol. No se 
recomienda usar con salicilatos por aumentar el riesgo de nefropatía analgésica. 
METAMIZOL O DIPIRONA MAGNÉTICA: Pertenece a la familia de las pirazolonas. 
Buen analgésico y antipirético. A dosis analgésicas no inhibe la COX y por tanto no produce 
los efectos secundarios sobre la mucosa gástrica y sobre las plaquetas. Presenta acción 
analgésica con buena absorción oral, alcanzando el nivel plasmático máximo a los 90 
minutos de su administración y con una vida media de unas 6 horas. Metabolización 
hepática y eliminación renal. Presenta también un efecto relajante sobre la musculatura lisa, 
por lo que es útil en dolores cólicos. Mínimos efectos secundarios, baja toxicidad nefro-
hepática. Hipotensión tras la administración intravenosa rápida. Puede producir 
agranulocitosis, que es independiente de la dosis y duración del tratamiento, la incidencia 
es de 4.7/millón de habitantes y año y parece ser que sólo el 16% de los casos son atribuibles 
al metamizol. Con muy baja incidencia puede presentar anafilaxia aguda grave (357). 
Posología: 500-2000 mg/6-8 h vo, 1000-2000 mg/6-8 h iv o im, dosis máximas diarias 6000 
mg (356).  
Permite disminuir las necesidades de AINES y de opiáceos (358). Grado de 
recomendación A. 
ÁCIDO ACETILSALICÍLICO: Derivado del ácido salicílico. La administración por vía 
oral consigue una biodisponibilidad del 80%, alcanzándose la concentración máxima 
plasmática a las 2 horas. Distribución en casi todos los tejidos del organismo. Duración 
analgésica inferior a las 4 h. Moderado analgésico y antipirético. Antiinflamatorio a dosis 
altas (a partir de 4g). Como efectos secundarios importantes: molestias gástricas y 
alteraciones de la coagulación. Mayor vigilancia en personas de edad avanzada. Dosis 500-
1000 mg/ 4-6 h. Dosis máximas 4000 mg., dosis 250-500 mg/d inhiben la agregación 
plaquetaria, dosis superiores a 2 g/d son uricosúricas (308). 
DERIVADOS DEL ÁCIDO PROPIÓNICO: Ibuprofeno, Naproxeno, Ketoprofeno, 
Dexketoprofeno. Tienen una absorción completa por vía oral. Traspasan la barrera 
placentaria. La vida media de eliminación varia de 2-4 h para la mayoría de ellos y de 12-
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15 para el naproxeno. Menor incidencia de alteraciones gastrointestinales aunque poseen un 
techo analgésico menor que otros AINEs. Posología: Ibuprofeno 150 mg/4-8h vo, dosis 
máxima 1200 mg/24 h. Naproxeno 500 mg/6 h/iv, 275 mg/8-12 h/vo. Ketoprofeno 25-50 
mg/6-8 h/vo, 50-100 mg/4h/im (308).  
El dexketoprofeno trometanol es la isoforma activa del ketoprofeno racémico 
desarrollado en forma de sal de trometamina para mejorar su solubilidad y rapidez de 
absorción. Hay preparados de 12,5 mg y 25 mg vía oral y 50mg para vía parenteral. 
KETOROLACO: AINE de corta duración con potente acción analgésica y menor 
antiinflamatoria. Causa problemas hemorrágicos, por lo que se recomienda que la duración 
del tratamiento no supere 2 días por vía endovenosa y 5 por vía oral (359). 
OXICAMES: Meloxicam: efecto condroprotector de causa desconocida, selectividad 
COX-2 no completa. Piroxicam. Tienen una vida media larga. 
INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA COX-2: Celecoxib, Rofecoxib, Valdecoxib. 
Actualmente varios de estos fármacos han sido suspendidos en su comercialización o 
tienen unas estrictas recomendaciones de uso debido a los efectos deletéreos sobre la 
función cardíaca que pueden producir (360). No se ha demostrado definitivamente que 
presenten menor riesgo de complicaciones graves (hemorragia, perforación, muerte) que los 
AINES convencionales. 
 
2.2.4.Relajantes musculares 
Los relajantes musculares, producen una parálisis flácida reversible de la 
musculatura esquelética. Se utilizan tanto para facilitar la intubación orotraqueal como el 
procedimiento quirúrgico, en función del tipo de cirugía que se realice. Los relajantes 
musculares no suprimen ni el nivel de conciencia ni el dolor, por lo que deben combinarse 
siempre con un hipnótico o anestésico general y con un analgésico (361). Además, al 
producir una parálisis de la musculatura respiratoria, hacen necesaria la ventilación asistida. 
FARMACODINAMICA 
 El punto más importante de la transmisión neuromsucular es la placa motora 
terminal. Aquí se transmiten los impulsos desde el nervio motor a las fibras musculares a 
través del neurotransmisor endógeno acetilcolina. La acetilcolina se sintetiza en el citosol 
de la terminación nerviosa presináptica y allí se almacena en vesículas. Los impulsos 
nerviosos desencadenan la liberación calcio-dependiente de la acetilcolina hacia el espacio 
sináptico, ésta se une a los receptores nicotínicos de la membrana postsinaptica. El  potencial 
eléctrico que se genera en la placa terminal, desencadena un potencial de acción muscular, 
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que a su vez induce una contracción muscular persistente. Cerca del receptor se encuentra 
una enzima, la acetilcolinesterasa. Esta inactiva rápidamente la acetilcolina mediante un 
proceso de hidrólisis, convirtiéndola en colina y acetato. Con ello se evita la despolarización 
persistente de la membrana postsinaptica (362). 
MECANISMO DE ACCIÓN Y CLASIFICACIÓN 
Los relajantes musculares interrumpen la transmisión sináptica de los impulsos 
nerviosos a nivel de la placa terminal mediante un mecanismo competitivo con la 
acetitilcolina por los receptores nicotínicos. Los distintos mecanismos de acción a nivel del 
receptor permiten distinguir entre relajantes musculares despolariznates y no 
despolarizantes (363). El representante clásico de los relajantes despolarizanes es la 
succinilcolina. Al igual que la acetilcolina, se une al receptor nicotínico y actúa como un 
agonista. Esto produce una despolarización de la membrana, que a diferencia de la 
producida por la acetilcolina, es más prolongada (bloqueo de despolarización) y únicamente 
puede ser inactivada por la seudocolinesterasa. (colinesterasa plasmática o sérica o 
colinesterasa inespecífica) (364). 
Desde el punto de vista clínico, el bloqueo de despolarización se manifiesta 
inicialmente en forma de pequeñas contracciones musculares (fasciculaciones)  y después 
mediante una parálisis flácida  (365). Los relajantes musculares no despolarizantes también 
interaccionan con receptores nicotínicos, sin embargo, no desencadenan una 
despolarización; éstos actúan como antagonistas competitivos, produciendo una parálisis 
flácida pura. Se subdividen en dos grupos: derivados bencilisoquinolínicos (atracurio, 
cisatracurio y mivacurio) y esteroideos (pancuronio, vecuronio y rocuronio) (366). 
BLOQUEO NEUROMUSCULAR 
La disminución de la transmisión neuromuscular no puede medirse hasta que no se 
hayan ocupado más del 70 % de los receptores. Inicialmente se ven afectados los músculos 
pequeños muy inervados (ojos, manos, pies y lengua), seguida de una parálisis de la 
musculatura de las extremidades, tronco, cuello, laringe y finalmente el diafragma y 
musculatura intercostal. El bloqueo se recupera posteriormente en orden inverso (254). 
ELIMINACIÓN DE LOS RELAJANTES MUSCULARES 
Hay tres vías de eliminación de los relajantes musculares: la primera es la hidrólisis 
por la seudocolinesterasa, el mivacurio y la succinilcolina son eliminados por esta enzima 
(367). La segunda vía de eliminación es la eliminación de Hoffman. El atracurio y su 
enantiómero el cisatracurio tienen en condiciones fisiológicas de pH y temperatura un 
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metabolismo espontáneo no enzimático (reacción de Hofmann). Una pequeña fracción es 
metabolizada por esterasas no específicas, pero no por la seudocolinesterasa, por lo tanto su 
eliminación es prácticamente independiente de la función hepática y renal. Solamente el 
metabolito producido por la reacción de Hoffman, la laudanosina, se elimina por vía renal 
y no tiene propiedades bloqueantes (368). 
La tercera vía de metabolismo es la hepática y renal; el rocuronio y vecuronio se 
metabolizan principalmente a nivel hepático y los metabolitos son eliminados por la vía 
biliar, mientras que el pancuronio se elimina por la via renal (340).  El Sugammadex 
es una molécula de la familia de las ciclodextrinas que se emplea para bloquear el efecto de 
los fármacos rocuronio y vecuronio con los que tiene afinidad exclusiva, su efecto es 
promover la recuperación  del tono muscular a la vez que evita los efectos secundarios de 
los anticolinesterásicos como la neostigmina. 
EFECTOS SECUNDARIOS 
-Parálisis de la musculatura respiratoria. 
-Sistema cardiovascular: los relajantes pueden actuar a cualquier nivel del sistema nervioso 
vegetativo en que la acetilcolina sea el neurotransmisor fisiológico. A través de la 
interacción con los receptores nicotínicos y muscarínicos, se estimulan o inhiben las 
reacciones vegetativas. El bloqueo de los receptores nicotínicos de los ganglios autonómicos 
produce una disminución de la presión arterial. El bloqueo de los receptores cardiacos 
muscarinicos provoca una sintomatología análoga a la que produce la atropina, con 
taquicardia (369), mientras que su estimulación que no es infrecuente con la administración 
de la acetilcolina, puede inducir una bradicardia sinusal e incluso un paro sinusal (370). 
-Liberación de histamina: las dosis más utilizadas habitualmente en la clínica no suelen 
liberar grandes cantidades de histamina (371). 
-Hiperpotasemia: la despolarización postsinaptica inducida por la succinilcolina suele 
producir una salida de potasio de la célula muscular a la placa motora terminal. Esto puede 
provocar un aumento del potasio sérico transitorio, sin embargo, en los pacientes con 
predisposición pueden producirse hiperpotasemias excesivas hasta el punto de desencadenar 
un paro cardiaco hiperpotasemico, que es inevitable a pesar de la precurarización (372). 
-Dolor muscular: pueden aparecer mialgias tras la administración de succinilcolina 
sobretodo en jóvenes. Se desconoce aún su mecanismo de producción y en numerosos casos 
no  puede evitarse a pesar de la precurarización (373). 
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-Presión intracraneal  y ocular: los relajantes musculares no despolarizantes pueden reducir 
la presión intracraneal y ocular, mientras que la succinilcolina puede aumentar 
transitoriamente ambas presiones (374). 
-Bloqueo dual: La administración repetitiva y también la infusión continua de la 
succinilcolina pueden modificar sus propiedades bloqueantes. A partir de un bloqueo de 
despolarización prolongado (bloqueo de fase I), se desarrolla una especie de bloqueo no 
despolarizante prolongado (fase II o dual). También puede producirse en el caso de que la 
succinilcolina no pueda ser hidrolizada por la seudocolinesterasa atípica  y se acumule en la 
hendidura sináptica. A diferencia del bloqueo despolarizante, el bloqueo dual puede ser 
antagonizado parcialmente por inhibidores de la colinesterasa (254). 
TIPOS DE RELAJANTES MUSCULARES 
DESPOLARIZANTES: 
Succinilcolina: Es el relajante con un inicio de acción más rápido y con un efecto menos 
duradero. Debe tener unas indicaciones muy estrictas  debido a sus efectos secundarios no 
siempre previsibles. Utilizado principalmente en intervenciones de corta duración que 
requieren una relajación muscular completa, así como en intubaciones de secuencia rápida 
en paciente con estómago lleno (375). 
 Su uso está contraindicado en la mayoría de las enfermedades neuromusculares, por 
el riesgo de una liberación excesiva de potasio y porque por regla general existe también 
una mayor sensibilidad a los relajantes musculares despolarizantes (376). 
NO DESPOLARIZANTES 
 Producen parálisis de la musculatura respiratoria y no suelen producir 
complicaciones graves, se utilizan para intubación en pacientes en ayunas y en cirugías que 
requieran una relajación muscular y que sean de mayor duración.  
Bencilisoquinolínicos 
Mivacurio: Es el que tiene un efecto de menor duración, por lo que resulta muy útil para la 
infusión continuada, mediante esta infusión pueden alcanzarse y mantenerse en poco tiempo 
niveles plasmáticos constantes. No puede ser antagonizado farmacológicamente ya que su 
metabolización depende la seudocolinesterasa plasmática (377). 
Atracurio: Tras dosis prolongadas puede aparecer en cantidades significativas el 
metabolito dervidado de la vía de Hofmann conocido como laudanosina, con propiedades 
activadoras de SNC puediendo derivar incluso en  convulsiones (368). 
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Cisatracurio: Presenta un tiempo relativamente largo para iniciar el efecto, se  considera el 
sustituto del racémico atracurio, no libera histamina y la producción de laudanosina es un 
10-20 % inferior que en el caso del atracurio, por ello los efectos clínicos producidos con el 
atracurio no suelen presentarse con la administración de cisatracurio (368). 
Estructura esteroidea 
Pancuronio: De efecto prolongado, por lo que su uso debería limitarse a aquellos casos en 
los que se plantea una ventilación asistida postoperatoria (378) 
Rocuronio: Duración intermedia y potencia ocho veces menor que el vecuronio. 
Metabolismo hepático, sus efectos se prolongan con en insuficiencia hepática (379). 
Vecuronio: Potencia similar al pancuronio.  
 
2.2.5.Anestésicos locales 
 Los anestésicos locales permiten un bloqueo selectivo y reversible de la conducción 
del estímulo neuronal. Pueden actuar sobre la médula espinal (anestesia intradural o 
subaracnoidea, anestesia epidural), los nervios periféricos o fascículos nerviosos (anestesia 
del plexo) o las terminaciones nerviosas (anestesia por infiltración  o anestesia de contacto 
o tópica) (263). Estos procedimientos permiten inhibir las distintas funciones  de los nervios 
mixtos en el territorio que inervan (sensibilidad, motricidad y funciones vegetativas). Al no 
verse afectadas otras regiones del organismo, permiten realizar intervenciones quirúrgicas 
preservando el nivel de conciencia.  
ESTRUCTURA QUÍMICA 
Los anestésicos locales son aminas aromáticas alcalinas débiles poco solubles en 
agua. Su estructura está constituida por una fracción lipofílica (anillo aromático insaturado) 
y una fracción hidrofílica (amina secundaria o terciaria) enlazadas entre sí  por una cadena 
intermedia. En función de si la cadena contiene un enlace éster o amida se clasifican en 
aminoésteres o aminoamidas. Los aminoésteres son hidrolizados por la seudocolinesterasa 
plasmática, a partir de esta reacción se produce acido paraaminobenzoico, metabolito 
característico de este grupo y responsable de las posibles reacciones alérgicas. En cambio 
las amidas se metabolizan a nivel hepático por hidroxilación del anillo aromático. Esta 
reacción no produce PABA, por lo que las reacciones alérgicas son extremadamente 
infrecuentes, sin embargo algunos preparados comerciales contienen un conservante, el 
metilparabeno, que por su similitud al PABA es  capaz de desencadenar las denominadas 
paraalergias de grupo (254). 
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MECANISMO DE ACCIÓN 
Los anestésicos locales producen una estabilización del potencial de reposo de la 
membrana mediante el bloqueo reversible de los canales de sodio, dificultando o impidiendo 
que la despolarización genere un potencial de acción. Esto impedirá la conducción del 
estímulo (380). 
El efecto analgésico de los anestésicos locales se debe a la interrupción de la 
conducción del estímulo nervioso a través de las fibras nerviosas amielínicas y poco 
mielinizadas transmisoras del dolor. Debido a que la sensibilidad de las fibras nerviosas a 
los anestésicos locales se reduce a medida que aumenta su grosor, el bloqueo de las fibras 
mielinizadas requerirá mayores concentraciones de anestésico local. Desde el punto de vista 
clínico, esto significa que administrando anestésico local a bajas concentraciones, se puede 
conseguir una analgesia selectiva sin pérdida de la sensibilidad al tacto ni de la fuerza 
motora, ya que ésta se transmite a través de fibras muy mielinizadas (381). 
EFECTOS SECUNDARIOS GENERALES 
Los efectos secundarios de los anestésicos locales se pueden manifestar en forma de 
reacciones tóxicas a nivel del SNC y del sistema cardiovascular o bien como reacciones 
alérgicas. Las reacciones tóxicas sistémicas se producen por sobredosificación absoluta, por  
reabsorción demasiado rápida en los tejidos bien perfundidos (sobredosificación relativa) o 
por administración accidental en el espacio intravascular.  El grado de gravedad de las 
reacciones tóxicas estará determinado por la entrada plasmática del anestésico local, es 
decir, por la velocidad del aumento de su concentración plasmática, por lo tanto la inyección 
intravenosa accidental de un anestésico local conlleva mayor riesgo que la infiltración de un 
tejido con la misma dosis (382). 
 Los efectos secundarios a nivel del SNC suelen aparecer antes que los del sistema  
cardiovascular, es decir con niveles plasmáticos inferiores y suelen manifestarse con 
aumento de la actividad cerebral (inquietud, temblor muscular, crisis comiciales). Un signo 
patognomónico típico precoz es la sensación de acorchamiento de la lengua y de la región 
peribucal. El incremento inicial de la actividad cerebral es debido al bloqueo de neuronas 
inhibidoras a nivel cortical, lo que provoca una desinhibición subcortical. Si los niveles 
plasmáticos siguen aumentando, se producirá seguidamente una depresión del SNC  y 
también seguidamente, del sistema cardiovascular (383). 
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 TIPOS DE ANESTÉSICOS LOCALES  
  En nuestro medio los anestésicos locales (AL) más empleados son los del grupo 
amida: etidocaína, prilocaína, mepivacaína, lidocaína, bupivacaína y recientemente la 
ropivacaína y la levobupivacaína. 
Los AL tipo éster tienen un uso muy limitado: procaína, tetracaína. 
En general la lidocaína es el AL más empleado por todas las vías y por ello la que se 
toma como patrón comparativo par el resto de AL. También se emplea por su efecto directo 
sobre el SNC en administración IV para bloquear respuesta simpática en manipulaciones de 
la vía aérea (ej.:intubación) y en el dolor crónico (384). 
La mepivacaína tiene un perfil similar a la lidocaína, con una duración ligeramente 
mayor, toxicidad algo menor y menos efecto vasodilatador (385-387). 
La bupivacaína se emplea para bloqueos centrales y periféricos exclusivamente. 
Tanto su latencia como su duración son marcadamente mayores que las de la lidocaína, 
paralelamente a su potencia (4-5 veces mayor). A bajas-medias  concentraciones induce un 
bloqueo diferencial, con un bloqueo sensitivo de gran calidad y uno motor que sólo es 
evidente a altas concentraciones (0,5-0,75%). Esto ha facilitado su empleo en analgesia 
postoperatoria (387). 
Su principal inconveniente es su estrecho margen terapeútico (2mg/kg sin 
Adrenalina en administración única), disminuído más aún en gestantes. La diferencia de 
concentraciones neuro y cardiotóxica es muy reducida. Como los demás AL, está 
comercializada en forma de una mezcla racémica de los enantiómeros L y S. La 
levobupivacaína, una formulación del isómero levógiro puro, presenta un perfil clínico 
bastante similar a la bupivacaína racémica y una toxicidad mucho menor. Esta disminución 
en la toxicidad, especialmente en la cardiaca, también se observa en la ropivacaína, incluso 
más acusadamente, aunque presenta una disminución de potencia frente a la bupivacaína, 
que según la vía de administración, puede llegar en algunas series al 30-50% (388). 
 
2.3.Evaluación preoperatoria: Riesgo anestésico 
La consulta preanestésica tiene como finalidad disminuir la morbilidad 
perioperatoria relativa a la intervención quirúrgica y al acto anestésico, para ello hay que 
definir el riesgo Anestésico-Quirúrgico, que es el conjunto de factores que amenazan con la 
aparición de morbimortalidad durante la anestesia y la cirugía. 
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Además de evaluar a los pacientes, la consulta preanestésica nos brinda la 
oportunidad de explicar al paciente y su familia sobre aspectos técnicos de la anestesia como 
son el uso de sondas, catéteres, vías venosas, o gafas/mascarillas de oxígeno. Es importante 
explicarles las escalas del dolor, enseñarles a inhalar profundo, toser movilizando 
secreciones traqueobronquiales, etc. 
Objetivos de la consulta preanestésica: 
Evaluar la historia clínica, examen físico y estudios complementarios. 
Detectar patologías preexistentes y determinar el riesgo individual. 
Optimizar el estado preoperatorio del paciente. 
Establecer profilaxis específicas. 
Considerar posibles interacciones medicamentosas con los fármacos anestésicos. 
Establecer una relación médico-paciente que disminuya la ansiolisis. 
Establecer una estrategia anestésica que disminuya los riesgos del paciente. 
Proporcionar información del proceso y obtener cobertura legal con el 
consentimiento informado y la autorización para la anestesia. 
Pautar la premedicación necesaria a cada caso.  Anexo I. 
Una adecuada revisión de la historia clínica y la anamnesis orientada, permiten 
detectar patologías preexistentes en el 97% de los casos, y así solicitar las pruebas 
complementarias o interconsultas a otros especialistas, así como los cuidados preoperatorios 
necesarios (389). 
En la evaluación general hay que indicar el procedimiento quirúrgico, urgencia o no, 
alergias, antecedentes quirúrgicos y anestésicos, uso de medicamentos, factores de riesgo 
(tabaquismo, adicción, obesidad, enfermedades crónicas), antecedentes cardiacos o 
respiratorios o hemostáticos. 
Hay que realizar un examen físico que incluya: Peso -talla (índice de masa corporal: 
IMC), signos vitales (Presión arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria), exploración 
cardiaca y pulmonar, exploración de la vía aérea (Mallampati, distancia tiromentoniana y 
otros ítems que nos hagan sospechar una vía aérea difícil) y valorar o solicitar estudios de 
laboratorio u otros necesarios según la co-morbilidad del paciente. 
El principal factor que determina el riesgo es el estado clínico del paciente, aunque 
también hay que tener en cuenta el grado de complejidad quirúrgica. 
En la tabla 6 se citan los ítems más importantes para la valoración preanestésica 
dividiendo a los pacientes en bajo riesgo (ASA I-II) y alto riesgo. 
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Parámetro ASA I- II Alto riesgo  
Historia clínica Si  Si Anticipa problemas 
como vía aérea 
difícil, anomalías de 
columna, 
alteraciones 
mentales, del 
entorno familiar, 
posibilidades de 
demandas. 
 
Exploración física Si Si 
Consulta con otro 
Especialista 
 
N. I.  
 
Si Es prudente conocer 
la opinión del 
geriatra, 
neumólogo, 
cardiólogo, 
endocrinólogo, 
cirujano, médico de 
atenión primaria en 
busca de 
polifarmacia, 
interacciones 
medicamentosas, 
etc. 
 
Electrocardiograma Según edad Si Arritmias, 
isquemia, 
crecimiento o 
dilataciones de 
cavidades 
 
Ecocardiograma No R 
 
Si Estudios obligados 
en pacientes con 
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Angiografía 
coronaria 
No R 
 
R hipertensión arterial 
severa, 
isquémicos, 
miocardiopatía 
dilatada. 
 
Radiografía de tórax NI Si Util en fumadores, 
sospecha de 
tuberculosis, 
neoplasias, 
enfisema, 
cifosis. 
 
Espirometría No  
 
Si No se ha 
demostrado su 
utilidad, sin 
embargo es 
recomendable en 
neumópatas 
crónicos y en 
cirugía de tórax, 
para evaluar la 
evolución post 
anestésica 
inmediata 
Hemograma Si Si  
Estudio coagulación Si  Si TP, TPT. INR y 
tiempo de sangrado 
son mandatarios en 
anticoagulados, 
daño hepatocelular, 
sepsis grave, ayuno 
prolongado, 
desnutrición 
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extrema. 
Bioquímica 
completa 
Si Si Evaluación renal, 
hepatocelular, 
metabólica, 
electrolitos 
Bioquímica orina N I Si Pérdida de sangre y 
proteínas, cambios 
en la densidad 
urinaria 
NI=No Indispensable. R=Recomendable 
Tabla 6. Items para la valoración preanestésica 
 
 
 
Escalas de riesgo como guías de manejo preoperatorio 
 La estratificación del riesgo del paciente que va a someterse a una cirugía es uno de 
los objetivos de la valoración preanestésica. Las escalas de riesgo establecen categorías en 
función de las características y la comorbilidad de los pacientes, permiten identificar los 
grupos de alto riesgo y contribuyen a concentrar medidas preventivas en los pacientes que 
más pueden beneficiarse de ellas. Existen puntuaciones de riesgo clínicas que se centran en 
los datos de la historia del paciente, pruebas preoperatorias, gravedad de la cirugía y de los 
posibles eventos intraoperatorios. El riesgo quirúrgico también se puede evaluar mediante 
la medición de la capacidad funcional, como el índice de actividad de Duke, y de manera 
más objetiva, utilizando pruebas de ejercicio cardiopulmonar. También hay un creciente 
interés en los marcadores biológicos de salud cardiorrespiratoria o de la inflamación que 
podrían ser utilizados para predecir el resultado perioperatorio como el péptido natriurético 
cerebral N-terminal (NT-BNP) y la proteína C reactiva de alta sensibilidad (PCR-hs). Sin 
embargo, mientras que tanto los biomarcadores como las pruebas de ejercicio 
cardiopulmonar son prometedoras como herramientas de predicción de riesgo, por el 
momento no están ámpliamente disponibles y requieren una validación en grandes estudios 
multicéntricos (390). 
 Las escalas clínicas tienen la ventaja de ser económicas, y pueden llevarse a cabo en 
cualquier momento en la cabecera del paciente. Los pacientes que se van a someter a cirugía 
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de urgencias tienen un alto riesgo perioperatorio y puede ser posible predecir los resultados 
de tales pacientes usando estas escalas que no están sujetos a interpretaciones tan complejas. 
 
 El modelo ideal de predicción de riesgo quirúrgico tendría que ser simple, 
reproducible, preciso, objetivo y disponible para todos los pacientes, urgentes y 
programados y ser barato y fácil de realizar en la cabecera del paciente (391). Como el 
propósito de estas escalas es definir un riesgo individual del paciente antes de la cirugía, los 
modelos basados totalmente en factores de riesgo preoperatorio serían más útiles que los 
que incluyen variables intra y postoperatorias. 
 Las escalas de estratificación del riesgo se pueden clasificar en aquellas de 
estimación del riesgo de la población, como la clasificación de la ASA y las que realizan 
estimaciones de los riesgos individuales. Estas últimas se pueden subdividir  en las que estén 
diseñadas para predecir la morbilidad y la mortalidad cardíaca, como el índice de riesgo 
cardiaco revisado (RCRI) de Lee y las que predicen la morbilidad y mortalidad de forma 
genérica. Estas incluyen las escalas que utilizan exclusivamente factores de riesgo 
preoperatorios, como el índice de Charlson y las que buscan combinaciones de factores pre, 
intra y postoperatorios como la escala de severidad fisiológica y operatoria para la 
evaluación de la morbimortalidad (POSSUM)  (392).  
 
Riesgo en la población: 
  
 La escala de riesgo de la ASA (American Society of  Anesthesiologists), ASAPS 
(physical status) utiliza el estado físico preoperatorio para estratificar a los pacientes 
subjetivamente en cinco subgrupos. Es el predictor de riesgo más antiguo que se conoce 
(393). Se diseñó en 1941 y en 1963 se describió la escala de cinco puntos más conocida 
(394); en la actualidad existe una categoría adicional para los pacientes donantes de órganos. 
Si la intervención quirúrgica es urgente, a cada grado ASA se añadirá la letra “E” excepto 
para el ASA VI en el que todas las intervenciones se consideran urgentes (395). 
 El ASAPS obtenido de un paciente en particular puede no sevir como un indicador 
directo del riesgo quirúrgico, ya que también depende del tipo de cirugía que se  realice al 
paciente. Igualmente se han visto variaciones significativas en la asignación ASAPS  a los 
pacientes, especialmente en ítems como anemia, obesidad, recuaperación de una cardiopatía 
isquémica, edad (396). El 15 de octubre del 2014 se revisa nuevamente, añadiendo ejemplos 
a cada categoría. 
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TABLA 7. CLASIFICACIÓN ASAPS (Octubre 2014) 
GRADO DEFINICIÓN 
ASA I Paciente normal y saludable, sin alteración orgánica, bioquímica, 
fisiológica o psiquiátrica. No fuma y no bebe o tiene un mínimo consumo 
de alcohol 
ASA II Paciente con una enfermedad sistémica leve, sin limitación funcional, por 
ejemplo:  
- Hipertensión arterial bien controlada 
- Enfermedad leve pulmonar 
- Anemia 
- Tabaquismo 
- Diabetes mellitus bien controlada 
- Obesidad leve (IMC enre 30 y 40) 
- Bebedor social 
- Gestación 
ASA III Paciente con una enfermedad sistémica grave, con limitación funcional, 
por ejemplo: 
- Marcapasos, stent 
- Infarto de miocardio de más de tres meses de evolución 
- DM mal controlada 
- Hepatitis activa 
- Dependencia o abuso del alcohol 
- Disminución de la fracción de eyección 
- Insuficiencia renal en diálisis 
- Hipertensión arterial mal controlada 
- Enfermedad respiratoria sintomática (asma, EPOC) 
- Obesidad severa, IMC˃40 
 
ASA IV Paciente con una enfermedad sistémica grave que es una amenaza 
constante para su vida, por ejemplo: 
- Infarto reciente de menos de 3 meses 
- Isquemia miocárdica actual 
- Severa disminución de la fracción de eyección 
- Disfunción valvular severa 
- Insuficiencia renal avanzada sin diálisis 
- Accidente vascular 
- Sepsis 
ASA V Paciente moribundo que no se espera que sobreviva sin la intervención, por 
ejmplo: 
- Rotura de aneurisma aórtico torácico o abdominal 
- Hemorragia cerebral masiva con efecto masa 
- Traumatismo severo 
ASA VI Paciente declarado en muerte cerebral al que se le extraen los órganos para 
donación 
(ASA Physical Status Classification System, October 2014. Disponible en: 
https://www.asahq.org/resources/clinical-information/asa-plysical-status-clasification-
sistem. Publicado en noviembre 28, 2016) 
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 Según la escala ASA, la obesidad leve se clasifica como ASA II y la obesidad severa 
como ASA III. 
Clasificación de la obesidad según la SEEDO:  
Obesidad I: IMC 30-34,9. Obesidad II: IMC: 35-39,9. Obesidad III o mórbida: IMC: 40-
40,9. Obesidad extrema o IV: IMC >50.  
El índice de masa corporal (IMC) se calcula según la fórmula: 
 
  
 
 El estado físico del paciente se considera predictor de supervivencia de la cirugía y 
el grado de la ASA se ha demostrado que se correlaciona con los resultados en diferentes 
situaciones. Es simple, fácil de entender por los pacientes y familiares y se usa 
habitualmente como parte de la valoración preoperatoria (397). 
Tiene un índice de mortalidad perioperatoria asociada: 
 ASA I: 0-0,3%. 
ASA  II: 0,3-1,4%. 
ASA III: 1,8-5,4%. 
ASA IV: 7,8-25,9%. 
ASA  V: 9,4-57,8%. 
 
 Sin embargo, la escala de la ASA tiene una serie de limitaciones. No tiene en cuenta 
la posible optimización preoperatoria del paciente, el tipo de cirugía o los cuidados 
postoperatorios previstos, y  no realiza ajustes según edad, sexo, peso o embarazo, por lo 
que no da una predicción de riesgo individual para un paciente, a diferencia de las que 
veremos a continuación.  
 Se están realizando estudios en los que se valora el riesgo del paciente en base a la 
clasificación ASA, la agresividad quirúrgica y el tipo de técnica anestésica, con ello se 
determina el PSA (patient, surgery, anesthesia). 
 El grado de complejidad quirúrgica de nuestra técnica, TOT, sería un grado II. 
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Riesgo individual: morbimortalidad cardiovascular 
 
 En 1977, Goldman et al desarrollaron un índice de riesgo cardiaco utilizando nueve 
variables preoperatorias. Desde entonces, se han desarrollado otros índices de riesgo 
cardíaco y el más utilizado actualmente es el de Lee et al en 1999, que utiliza seis variables. 
Un paciente se considera de alto riesgo cuando tiene más de dos factores de riesgo (398). 
 
TABLA 8. ESCALA DE RIESGO CARDIACO DE LEE.  
1. Cirugía de alto riesgo 
2. Cardiopatía isquémica (incluye: historia de infarto, prueba de esfuerzo positiva, 
dolor torácico secundario a isquemia miocárdica, tratamiento con nitratos, o ECG con 
ondas Q patológicas).  
3. Insuficiencia cardiaca congestiva 
4. Historia de enfermedad cerebrovascular 
5. Tratamiento preoperatorio con insulina 
6. Creatinina sérica preoperatoria > 2mg/dl 
 
Riesgo de muerte cardiaca, infarto de miocárdio no fatal, y paro cardiaco no fatal:   
0 predictores: 0,4%; 1 predictor: 1%; 2 predictores: 2,4%; > 3 predictores: 5,4%. 
 
 
 Este índice de riesgo cardiaco revisado (RCRI) es útil para predecir complicaciones 
cardiacas y la mortalidad después de la cirugía mayor no cardíaca en diferentes poblaciones 
y situaciones. 
 Hay trabajos que intentan mejorar la exactitud predictiva del RCRI combinándolo 
con diversos biomarcadores NT-BNP y PCR-hs. 
Aunque la morbilidad cardiaca es importante, es relativamente infrecuente en comparación 
con otros tipos de complicaciones perioperatorias que pueden tener consecuencias 
importantes para los pacientes, tanto a corto como a largo plazo. Por lo tanto, sería necesario 
disponer de una escala de riesgo clínico que pueda predecir la morbilidad y la mortalidad 
genérica con exactitud. Los sistemas existentes que se utilizan para este propósito se 
discuten a continuación. 
 
 Factores de riesgo exclusivamente preoperatorios. 
 
 El índice de Charlson se creó en 1987 y se trataba de un sistema de evaluación de la 
esperanza de vida a los 10 años en función de la edad y las comorbilidades del paciente. Se 
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ha validado para predecir la morbilidad y la mortalidad hospitalaria en diferentes grupos 
quirúrgicos. Las desventajas de este sistema de puntuación son la falta de información 
respecto al procedimiento quirúrgico y la subjetividad de la evaluación de la comorbilidad 
de los pacientes.  
 
 Factores de riesgo perioperatorios 
 
 La escala POSSUM fue desarrollada por Copeland et al en 1991 como un sistema de 
puntuación que valoraba 48 variables fisiológicas y otras 12 intra y postoperatorias para la 
predicción de la morbilidad y mortalidad a 30 días. La escala POSSUM definitiva puntúa 
12 variables fisiológicas y seis variables quirúrgicas. 
Para calcular el riesgo perioperatorio, la suma de las variables fisiológicas y quirúrgicas se 
introducen en dos ecuaciones matemáticas que se utilizan para calcular el riesgo de 
morbimortalidad (392). 
Un posible inconveniente en el uso de esta escala para evaluar el riesgo es el momento en 
el que se obtienen las variables operatorias. Las variables fisiológicas se recogen antes de 
empezar la cirugía e incluyen los síntomas y signos del paciente, los resultados analíticos y 
el electrocardiograma (ECG).  
 La recogida de los datos quirúrgicos se puede prolongar durante un tiempo, ya que 
se incluyen en la escala las intervenciones realizadas durante 30 días y la presencia de 
malignidad, lo cual provoca dificultades en el uso de esta escala como única herramienta 
para hacer decisiones sobre la conveniencia de la cirugía ya que una serie de variables no 
estarán disponibles hasta que todo el proceso se haya completado. 
Utilizando ecuaciones de riesgo alternativas, pero las mismas variables fisiológicas y 
quirúrgicas, se desarrolló una nueva escala de riesgo en Portsmouth (P-POSSUM) que se 
validó en una gran cohorte en un único centro y desde entonces se ha demostrado que 
predice la mortalidad hospitalaria con mayor precisión que la POSSUM. Sin embargo, la P-
POSSUM no tiene ninguna ecuación de predicción de la morbilidad. Estudios posteriores 
han demostrado que la P-POSSUM  puede predecir por exceso y por defecto la mortalidad 
en diferentes contextos. 
Existen otras variantes de la escala POSSUM para grupos quirúrgicos específicos, como Cr-
POSSUM (para cirugía colorrectal) y V-POSSUM (para cirugía vascular) que son más 
sensibles y específicas para predecir resultados de los pacientes sometidos a estas 
operaciones. Actualmente, las escalas POSSUM y sus variaciones posteriores siguen siendo 
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los sistemas de puntuación más validados internacionalmente para predecir el riesgo 
individual del paciente. 
Cálculo on line de las escalas POSSUM, P-POSSUM y Cr-POSSUM: 
http://www.galeon.com/ciruweb/Possum.htm http://www.sfar.org/scores2/possum2.html 
http://www.riskprediction.org.uk/pp-index.php. 
TABLA 9. ESCALA POSSUM 
                              PUNTUACIÓN DE VARIABLES FISIOLÓGICAS 
 
Puntuación 1 2 4 8 
Edad (años) < 60 61-70 > 71  
Signos cardiacos Normal Drogas cardiacas o 
corticoides 
Edema 
Warfarina 
PVC elevada 
I. Yugular 
Rx Tórax Normal  Cardiomegalia 
límite 
Cardiomegalia 
franca 
Signos respiratorios No disnea Disnea de esfuerzo Disnea pequeños 
esfuerzos 
Disnea en reposo 
Rx Tórax Normal EPOC leve EPOC moderado Otra alteración 
TAS (mmHg) 110-130 
 
131-170 
100-109 
> 171 
90-99 
< 80 
Frec cardiaca (lpm) 50-80 81-100 
40-49 
101-120 >121 
Grado de coma 15 12-14 8-11 <8 
Urea (mg/dl) <45 46-60 61-90 >90 
Sodio (mEq/l) >136 131-135 126-130 <125 
Potasio (mEq/l) 3,5-5 3,2-3,4 
5,1-5,3 
2,9-3,1 
5,4-5,9 
<2,8 
>6 
Hemoglobina(g/dl) 13-15 11,5-12,9 
16,1-17 
10-11,4 
17,1-18 
>18,1 
Leucocitos (x 1000/ml) 4-10 10,1-20 
3,1-3,9 
>20,1 
<3 
 
ECG Normal  Fibrilación auricular 
(60-90lpm) 
Cualquier otra 
alteración 
                               PUNTUACIÓN DE GRAVEDAD QUIRÚRGICA 
 
Puntuación 1 2 4 8 
Gravedad quirúrgica Menor Intermedia Mayor Mayor + muy grave 
Intervenciones en 30 
días 
1  2 >2 
Pérdida hemática por 
intervención 
<100 101-500 501-999 >1000 
Contaminación 
peritoneal 
No  Serosa Purulenta localizada Contenido 
intestinal, pus o 
sangre 
Malignidad No Sólo tumor 
primario 
Metástasis 
ganglionares 
Metástasis a 
distancia 
Tipo de cirugía Electiva 
programada 
 Urgente, 
resucitación 
posible, cirugía 
<24horas 
Emergencia, cirugía 
inmediata <2h 
x: (0,16 x puntuación fisiológica) + (0,19 x puntuación quirúrgica) -5,91. 
Predicción morbilidad: 100 / 1+ e-x 
y: (0,13 x puntuación fisiológica) + (0,16 x puntuación quirúrgica) – 7,04. 
Predicción mortalidad: 100 / 1 + e-y 
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 Por otro lado, la clasificación de Mannheim se creó para establecer de forma objetiva 
y diferenciada diferentes factores de riesgo. Esta clasificación refleja la importancia 
anestesiológica de las diferentes patologías preexistentes, así como el tipo, duración y 
urgencia de la intervención. Esta escala brinda más importancia a los datos de anamnesis y 
exploración física que a los resultados de las pruebas complementarias (399). 
 
TABLA 10. CLASIFICACIÓN DE MANNHEIM 
0 1 2 4 8 16 
Cirugía electiva no 
urgente 
Cirugía electiva 
urgente 
Cirugía no 
electiva y 
urgente 
Cirugía 
inmediata 
  
Cirugía superficial Cirugía de 
extremidades 
Laparomía Apertura de 
cráneo o tórax 
Cirugía en dos 
cavidades 
Politrauma/shock 
Edad 1-39 0-1 
40-69 
70-79 >80   
Tiempo cirugía 
<60minutos 
61-120m 121-180m >180m   
Peso normal +/-
10Kg 
10-15% de 
sobrepeso 
15-30% 
sobrepeso o 15-
25% inferior al 
peso normal 
>30% de 
sobrepeso 
  
TA (normal) 
Sistólica <160mmHg 
Diastólica 
<95mmHg 
HTA tratada, 
controlada 
HTA en 
tratamiento 
reciente o no 
tratada 
HTA tratada 
descontrolada 
  
Función cardiaca 
normal 
Insuficiencia 
cardiaca 
compensada 
Angor    
ECG normal Alteraciones 
leves ECG 
Ritmo de 
marcapasos 
Arritmia sinusal 
(>5ESV/m) 
  
Ausencia de IAM IAM>2 años IAM>1año IAM>6m IAM<6m IAM<3m 
Respiración normal Obstrucción 
tratada 
Obstrucción no 
tratada 
EPOC, infección 
respiratoria, 
neumonía 
Restricción Insuficiencia 
respiratoria, cianosis 
Pruebas hepáticas 
normales 
Alteración leve 
pruebas 
hepáticas 
Alteración grave 
pruebas 
hepáticas 
   
Pruebas renales 
normales 
Alteración leve 
pruebas renales 
Alteración grave 
pruebas renales 
   
Electrolitos 
normales 
Alteración leve 
electrolitos 
Alteración grave 
electrolitos 
   
Hemoglobina>12,5g
/dl 
Hb 10-12,5g/dl Hb<10g/dl    
Índice de 
quemadura 
(%superficie 
quemada x edad) 
<20% <40% <60% <80% >80% 
Grupo de riesgo I II III IV V 
Puntuación 0-2 3-5 6-10 11-20 >20 
 
 
En cuanto a la patología respiratoria es imprescindible una buena historia clínica del 
paciente, con sus diagnósticos, exploración física, presencia de exacerbaciones, si la clínica 
ha cambiado, si presenta pruebas de función respiratoria o gasometría, su tratamiento, etc.  
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Los pacientes con obesidad (IMC >30 kg/m2) deben ser tenidos muy en cuenta 
debido a posibilidad de vía aérea difícil, aumento de la incidencia de enfermedad arterial 
coronaria, disfunción pulmonar y diabetes mellitus. En estos pacientes la colocación debe 
ser muy cuidadosa sobre todo a la hora de la posición de Trendelemburg para evitar daños 
neurológicos.  
En pacientes con patología cardiaca hay que conocer su diagnóstico y tratamiento, 
última revisión por cardiología, y si la clínica ha cambiado o no desde una revisión reciente, 
es recomendable solicitar interconsulta a cardiología para realización de ecocardiograma 
y/o test de perfusión miocárdica, que nos permitan conocer la reserva cardiaca del paciente, 
así como la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) y la contractilidad cardiaca 
(400, 401).  
Son de especial interés los pacientes con enfermedad coronaria y dentro de ellos los 
que tienen implantado un stent liberador de fármaco. En cada centro debe seguirse el 
protocolo de antiagregación/anticoagulación que se posea. En la mayoría se recomienda 
continuar el tratamiento con ácido acetilsalicílico durante todo el período perioperatorio, 
siempre informando al paciente del balance riesgo-beneficio en cuanto a posibilidades de 
sangrado y trombosis (402). 
Es importante conocer la historia de insuficiencia renal, patologías digestivas o 
endocrinas.  
 Por otro lado, deben documentarse déficits neurológicos periféricos preexistentes 
(403). 
Es conveniente reflejar los medicamentos que tengan pautados y considerar las 
implicaciones que pudieran tener con la anestesia. Así, la toma de anticoagulantes en 
pacientes con fibrilación auricular, se asocia a elevada morbimortalidad en cualquier 
cirugía. Además las adicciones más habituales como el alcoholismo crónico y algunas 
drogas de prescripción o de uso ilegal son una parte importantísima de la anamnesis que 
equivocadamente se omiten en el interrogatorio (404). Según Anderson, la población actual 
de adultos mayor de 55 años, utiliza dos a tres veces más fármacos psicoactivos que los 
grupos más jóvenes. Las benzodiazepinas y antidepresivos son las sustancias más recogidas 
en dicho artículo. 
Es recomendable conocer detalladamente la historia clínica del paciente y ajustar sus 
tratamientos para que llegue a la intervención en las mejores condiciones posibles  (405).  
Sobre el ayuno preoperatorio, las últimas guías americanas recomiendan 2 horas de 
ayuno para líquidos claros, 4 horas para leche materna, 6 horas para sólidos y leche no 
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materna y 8 horas para comidas grasas (406). El objetivo es mejorar el confort y la 
satisfacción del paciente, a la vez que disminuir el reisgo de deshidratación e hipoglucemia 
derivados de un ayuno prolongado y minimizar el riesgo de morbilidad relacionada con la 
aspiración de contenido gástrico. 
La visita preanestésica termina cuando se explica al paciente las opciones 
disponibles para su manejo anestésico. Hay que explicar la variedad de técniocas y 
alternativas, que debe comprender y aceptar. Cuando el paciente es menor de edad o no está 
en condiciones de consentir, la autorización ha de obtenerse de un adulto autorizado 
legalmente para proporcionarla. Es aconsejable consentimiento oral y escrito (407). 
 
2.3.1Prehabilitación 
 Concepto emergente en Medicina Perioperatoria que además de la preparación 
clínica y farmacológica para la cirugía, busca optimizar la capacidad funcional, minimizar 
el estrés emocional y mejorar el estado nutricional del paciente, desde el preoperatorio. 
Tradicionalmente los esfuerzos se han centrado en la rehabilitación tras la cirugía, pero 
parece ser que ete periodo no es el más apropiado para intervenir, ya que el paciente puede 
presentar dolor, ansiedad o preocupación. El preoperatorio es un periodo emocionalmente 
más adecuado para participar en optimizar factores que influyan en su recuperación. 
 La prehabilitación multimodal incorpora actividad física moderada, complementado 
con educación nutricional, suplementos proteicos y estrategias para disminuir la ansiedad y 
el estrés. 
 La recuperación postoperatoria es un fenómeno complejo que debe ser abordado 
desde el preoperatorio, para intentar recuperar la calidad de vida, la reintegración a la 
comunidad y la recuperación del estatus físico y mental previos del paciente (408). 
 
2.3.2.Fragilidad 
 La fragilidad es el estado de vulnerabilidad, con una reducida reserva fisiológica, 
que afecta a la capacidad de mantener o recuperar la homeostasis cuando se es sometido a 
factores de estrés como la cirugía. La condición de mayor fragilidad expone al paciente a 
un peor outcome postoperatorio. Habría que identificar a los pacientes con mayor riesgo. 
Estudios recientes indican que la fragilidad es un indicador para predecir mayor 
morbimortalidad preoperatoria, comparado con herramientas clásicas como la clasificación 
ASA (409). 
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 Este índice consta de 14 preguntasque responde el paciente con una puntuación que 
va de 0 a 81. Se considera frágil un resultado mayor oigual a 21. 
 Hay muchos estudios que están investigando la utilidad de incluir un índice de 
fragilidad en la evaluación preopratoria. Así, el estudio de Daniel E. Hall et al sobre 9000 
pacientes demuestra que el screening de fragilidad se asocia a una mayor supervivencia a 
los 30, 180 y 365 días, debido a una mejor comunicación entre el equipo, optimización 
preoperatoria y cuidados postoperatorios (410).  
 
2.3.3.Prototocolo de estudio preanestésico para la cirugía ambulatoria de corta 
estancia. 
 En la consulta de preanestesia se debe hacer una adecuada selección de los pacientes 
que pueden entrar en el protocolo de cirugía mayor ambulatoria y corta estancia, y diluir el 
estrés que presentan, lo que se logra proporcionando la información necesaria. 
 Las pacientes deben cumplir los criterios de selección quirúrgicos y una serie de 
requisitos anestésicos: presentar los criterios de inclusión y ningún criterio de exclusión. 
Anexo II. 
 La petición racional de pruebas complementarias debe basarse en el estado de salud 
del paciente, tipo de cirugía y edad. En la siguiente tabla se resumen las recomendaciones 
en CMA de solicitud de pruebas preoperatorias en pacientes asintomáticos. 
 AG o AR AG o AR SEDACIÓN, AL 
EDAD HOMBRE MUJER - 
< 1 AÑO Hb Hb - 
1-40 AÑOS - Hb - 
>40 AÑOS ECG Hb - 
>50 AÑOS ECG Hb, ECG - 
>60 AÑOS ECG, Rx tórax, Hb, 
Glucemia, 
creatinina 
ECG, Rx tórax, Hb, 
Glucemia, 
creatinina 
ECG, Rx tórax, Hb, 
Glucemia, 
creatinina 
Tabla 11. Solicitud de pruebas en consulta preanestésica en  CMA 
 Se entregará la documentación: consentimiento de anestesia, CMA-CE, 
instrucciones preoperatorias y un tríptico informativo. Anexo III. 
 Se pautará premedicación en caso necesario así como las instrucciones para su 
medicación habitual. 
 Hay que explicar que la cirugía ambulatoria y de corta estancia no es sólo por un 
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ahorro de costes, sino también porque comporta ventajas para la paciente y su familia: 
menor alteración de su vida familiar, evitar las incomodidades de un ingreso hospitalario, 
sin renunciar a la seguridad del proceso quirúrgico, disminuye el riesgo de infecciones 
nosocomiales, garantía de asistencia las 24 horas (teléfono de contacto) y si presenta alguna 
incidencia el paciente puede quedar ingresado. 
 
2.4.Anestesia para la corrección quirúrgica de la incontinencia urinaria mediante cinta 
suburetral transobturatriz. 
 
2.4.1.Protocolo anestésico para la cirugía de corta estancia-ambulatoria. 
 Desde su ingreso en la unidad, el ambiente debe ser lo más confortable posible, para 
minimizar el estrés del paciente. Se debe procurar un fondo musical agradable y minimizar 
el tiempo de espera. 
 Se aplica el protocolo de acogida por parte de enfermería, así como el protocolo 
prequirúrgico. Anexo IV. 
 Seguidamente se aplica el protocolo intraquirúrgico:  
 La intervención puede llevarse a cabo con anestesia general o con anestesia 
locorregional. La elección de la técnica anestésica depende de la condición clínica del 
paciente, de la presencia de patología concomitante que puede indicarnos qué tipo de 
técnica sería la más recomendable.  Así, la anestesia regional puede estar contraindicada 
en el caso de que el paciente tenga una deformidad severa de la columna, patología del 
SNC o SNP o alergia a los anestésicos locales. La anestesia general no sería una opción 
recomendable en el caso de patología respiratoria o  previsión de dificultad de intubación 
(411). 
 Es conveniente la monitorización del electrocardiograma (ECG) con 5 derivaciones 
para valorar la posibilidad de isquemia miocárdica, así como saturación de oxígeno 
mediante pulsioximetría (SpO2), presión arterial no invasiva (PANI). En el caso de anestesia 
general es recomendable monitorizar la profundidad anestésica, así como la relajación 
neuromuscular si se realiza, EtCO2 y la temperatura del paciente. Anexo V. 
  El acto anestésico es fundamental para un adecuado control del DAP. Las evidencias 
cintíficas han demostrado la efectividad de las estrategias multimodales (Joshi GP. 
Multimodal analgesia techniques for ambulatory surgery. Int Anesthesiol Clin 2005; 43 (3): 
197-204). La utilización de técnicas regionales es muy recomendable (Grado de 
recomendación A), ya que presentan el mejor balance efectividad analgésica-mínima 
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incidencia de efectos secundarios, aunque actualmente hay evidencia científica de que existe 
un retraso en el alta hospitalaria. 
 La técnica debe proporcionar una rápida recuperación, minimizar los efectos 
secundarios más típicos de la anestesia (somnolencia, náuseas, vómitos, escalofríos) y 
proporcionar las mejores condiciones de analgesia postoperatoria, y por su puesto una 
excelente calidad intraoperatoria (412). 
 En pacientes con alto riesgo de NVPO hay que establecer una estrategia multimodal: 
1. Identificar a las pacientes (mujer, no fumadoras, antecedentes de NVPO previos o 
cinetosis y probabilidad de uso postoperatorio de opioides). 
2. Disminuir el riesgo basal (anestesia regional, propofol, evitar anestésicos volátiles y 
óxido nitroso, disminuir el uso de opioides y de neostigmina) 
3. Administrar antieméticos y combinarlos (ondansetrón, dexametasona, droperidol, 
dimenhidrinato). 
 La mejor técnica anestésica estaría basada en una técnica locorregional, acompañada 
de una ligera sedación que no comprometa el despertar (413). Grado de recomendación A. 
 Indicaciones claras de anestesia regional son las siguientes:  
-Patología respiratoria grave, que permite el mantenimiento de la respiración autónoma 
por parte del paciente. 
-Hipersensibilidad a los  anestésicos generales. 
-Intubación difícil. 
-Rechazo de anestesia general por parte del paciente. 
 
Los pacientes sometidos a anestesia general presentan más episodios nauseosos y de 
agitación en el postoperatorio (414). 
Si se opta por ella, debemos tener presente la necesidad de un despertar rápido, eligiendo 
fármacos de eliminación rápida como propofol, sevoflurano, desflurano o remifentanilo 
(415) Para administrar el mínimo agente necesario se recomienda la monitorización del BIS 
(416). 
 La mascarilla laríngea ha significado una gran innovación en el manejo de la vía 
aérea en el paciente ambulatorio, siendo el gold standard de los dispositivos extraglóticos, 
favoreciendo la utilización de anestesia general (417). Las indicaciones varían de acuerdo 
al nivel de experiencia del anestesiólogo y a las características del paciente. Permite 
monitorizar los gases espirados, y su colocación es sencilla y rápida, no siendo necesario 
realizar laringoscopia directa y disminuyendo lesiones de labios y dientes y la incidencia de 
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laringoespasmo y broncoespasmo. La respuesta hemodinámica a su inserción y retirada es 
menor que a la intubación endotraqueal. No se recomienda en enfermos con riesgo de 
aspiración pulmonar, como pacientes con hernia de hiato, obesidad extrema, pacientes con 
baja distensibilidad pulmonar y estómago lleno.   
 La anestesia general, con los agentes anestésicos modernos, proporciona una mayor 
seguridad para el paciente, con un rápido inicio de acción y un despertar predecible y suave, 
útil en CMA. Se ha aumentado el nivel de confort postoperatorio con agentes como el 
propofol y el remifentanilo o el sevoflurano y desflurano. El objetivo del anestesiólogo es 
lograr una dosificación óptima para obtener una adecuada inducción, mantenimiento y un 
rápido despertar con mínimos efectos adversos. 
 El agente anestésico ideal para CMA debería ser de rápido y agradable inicio de 
acción y no irritante para la vía aérea, proporcionar hipnosis, amnesia, analgesia y relajación 
muscular suficiente durante la cirugía, ausencia de efectos anivel cardiovascular o 
respiratorio, rápida recuperación sin efectos secundarios, fácil modificación de la 
profundidad anestésica, proporcionar analgesia residual en el postoperatorio inmediato y ser 
coste-efectivo.  
 En el período de preinducción es útil el midazolam, por sus propiedades sedantes, 
ansiolíticas y amnésicas.  
 Los opiáceos (fentanilo o remifentanilo) permiten ahorrar anestésico inhalatorio o 
intravenoso, mejorando la estabilidad hemodinámica y las condiciones anestésicas 
intraoperatorias, aunque sus efectos adversos como el incremento de las NVPO limitan su 
uso.  
 El uso de relajantes musculares en cirugía ambulatoria es controvertido (Bettelli G. 
Which muscle relaxants should be used in day surgery and when. Curr Opin Anaesth 2006; 
19 (6): 600-5). Se podría usar un relajante de rápido inicio de acción, duración de efecto 
entre 10-15 minutos, sin efectos adversos, no despolarizante y de fácil reversión o 
antagonización de sus efectos. 
 La ketamina en anestesia ambulatoria para sedación o anestesia general, es un tema 
controvertido (418). Administrada en pequeñas dosis puede minimizar la hiperalgesia 
inducida por opioides sin que se afecte de forma significativa la capacidad sensorial y sin 
deterioro cognitivo. 
 Actualmente si se opta por la anestesia general, después de una dosis de midazolam 
se realiza la inducción con propofol, mantenimiento con sevoflurano, minimizando el uso 
de opioides y utiizando remifentanilo preferentemente. Se intenta no utilizar relajantes 
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musculares y la vía aérea se maneja con dispositivos extraglóticos.  
Las técnicas loco-regionales son idóneas para cirugía sin ingreso, ya que producen 
una incidencia muy inferior de NVPO y proporcionan analgesia postoperatoria inmediata. 
(413). Además el paciente puede permanecer consciente y suele requerir menos cuidados 
de enfermería, tiene menos estrés quirúrgico (las alteraciones endocrino-metabólicas 
inherentes a la cirugía son mucho menores). En cuanto a la gestión hospitalaria permite una 
menor permanencia del paciente ambulatorio en el hospital, menor necesidad de cuidados 
postanestésicos y una reducción de costes. La bibliografía consultada indica que los eventos 
catastróficos asociados a anestesia regional son muy raros, y las ventajas del uso de anestesia 
regional son muy evidentes.   
 Como inconvenientes se pueden destacar la necesidad de práctica y pericia por parte 
del anestesiólogo, a veces puede requerir otros analgésicos o incluso anestesia general 
(cuando no es totalmente efectiva), exige coordinación de todo el personal de quirófano, 
evitando ruidos y comentarios que incomoden al paciente. En cuanto a la gestión 
hospitalaria, a veces se tarda en alcanzar el bloqueo (por dificultades técnicas por ejemplo), 
y algún efecto secundario como la hipotensión severa puede prolongar la estancia en la 
URPA de la enferma. 
 Se suele realizar una premedicación con ansiolíticos antes de realizar la técnica, para 
mitigar su ansiedad y proporcionarle confort. Generalmente se utiliza midazolam (0,5 a 3 
mg). A continuación se realiza la punción subaracnoidea, con agujas de pequeño diámetro 
y con punta de lápiz Whitacre o Sprotte (han reducido la incidencia de cefaleas), infiltrando 
1 a 2 ml de anestésico local (bupivacaína 0,5% normalmente, la tendencia actual es no 
utilizar lidocaína por su neurotoxicidad). Las dosis se reducen al mínimo para no aumentar 
el tiempo de recuperación, disminuir el tiempo de bloqueo motor, problemas miccionales o 
un bloqueo simpático con hipotensión arterial ortostática. Hay un efecto beneficioso si se 
asocian dosis bajas de fentanilo. Clásicamente el bloqueo simpático es el último en 
desaparecer, se debe verificar antes del alta la ausencia total de bloqueo sensitivo, motor y 
de hipotensión ortostática. Si después de 30 minutos no existe descenso de la presión arterial 
sistólica superior al 10% en ortostatismo, el paciente puede abandonar la sala de 
recuperación. 
 Como complicaciones y efectos secundarios se puede producir un traumatismo de 
una raíz nerviosa con el bisel de la aguja que produzca una neuropatía, apareciendo 
parestesias, o cefaleas, retención urinaria, dolor de espalda (por punciones repetidas o por 
algún pequeño hematoma). 
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 Los cinco criterios de alta que debe reunir el paciente son conocidos por la regla de 
las cuatro A: awake, ambulation, alimentation, analgesia, y micción (recomendado pero no 
obligatorio). El paciente debe estar despierto, deambular correctamente, realizar ingesta oral 
(ausencia de náuseas) y presentar una analgesia postoperatoria correcta. (Mª Sol Carrasco J, 
Anestesia para la cirugía ambulatoria II. 1999: 38-48). Anexo VI. 
   
2.4.2.Protocolo anestésico para cirugía electiva con ingreso ordinario. 
 Las pacientes que no cumplen los requisitos anestésicos para entrar en programa de 
anestesia ambulatoria-corta estancia (ASA III inestable o superior en los 3 últimos meses o 
presentar algún criterio de exclusión) deben ingresar. 
  
El paciente ingresa de forma programada con la antelación suficiente según la 
patología que presenten y la medicación que tomen o precisen, y  la técnica anestésica se 
realiza dependiendo de la morbilidad que presente la enferma: la elección de los agentes 
anestésicos dependerá del estado cardiovascular del paciente y del resto de comorbilidades  
(anestesia general, fármacos determinados,..). La anestesia subaracnoidea puede ser muy 
ventajosa en pacientes ancianos,  con gran patología concomitante y con mayor riesgo de 
presentar un delirio en el postoperatorio, sobretodo en  condiciones de estrés y dolor aunque 
hay que tener cuidado en este tipo de pacientes que tienen un sistema vegetativo menos 
eficiente y una respuesta disminuida a los reflejos vasoconstrictores y cardioaceleradores. 
La realización de una anestesia subaracnoidea comporta una simpaticoplejia con la 
posibilidad de caída brusca de los valores de presión arterial, por lo que debe realizarse una 
prehidratación importante (411, 419). Anexo VII. 
 
 El postoperatorio se realiza en la Unidad de Reanimación donde cuando cumple los 
criterios de alta (analgesia, estabilidad hemodinámica) pasa a planta nuevamente. La 
analgesia se realiza por vía intravenosa durante mayor período de tiempo. El alta hospitalaria 
se produce cuando su patología de base y su recuperación lo permitan. Anexo VIII. 
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2.4.3.Posiciones en quirófano para la corrección quirúrgica de la incontinencia 
urinaria mediante cinta suburetral transobturatriz. 
El abordaje perineal se realiza con el paciente en  posición de litotomía con ligera 
inclinación de Trendelenburg.   
POSICIÓN DE LITOTOMÍA  
Esta posición se utiliza para cirugía vaginal, perianal, urológica y rectal. El 
paciente está en posición decúbito dorsal, las nalgas deben salir en torno a 3 cm del borde 
de la mesa (420, 421). 
-Repercusiones hemodinámicas: Aumento de la precarga cardiaca por un aumento 
del retorno venoso y sobrecarga ventricular, que en pacientes con función ventricular 
alterada puede precipitar en un edema agudo de pulmón (422). 
-Repercusiones respiratorias: Esta posición provoca cambios en el volumen 
sanguíneo pulmonar, una disminución en la distensibilidad pulmonar, una desviación 
cefálica del diafragma, y un descenso en los volúmenes pulmonares, en parámetros tales 
como el volumen residual, el volumen residual funcional, el volumen corriente y la 
capacidad vital que puede disminuir en más de un 30%.  
En el paciente EPOC se han de valorar las repercusiones de la posición en la función 
ventilatoria y se ha de evitar la sedación excesiva. 
Se produce una alteración de la mecánica respiratoria diafragmática por la 
hiperpresión de las vísceras abdominales, mal tolerada por el enfermo con respiración 
espontánea y patología pulmonar crónica (422). 
-Repercusiones nerviosas: compresión del nervio ciático poplíteo externo, peroneo 
o safeno (423). Es conveniente almohadillar las zonas de presión con especial atención al 
proceso ulnar y los nervios peroneos comunes. 
Los cambios posturales tendrán que realizarse lentamente, en especial en el 
enfermo con anestesia regional o compromiso vascular, comprobándose frecuentemente su 
estado hemodinámico. Se han de almohadillar convenientemente las zonas de presión para 
evitar necrosis o lesiones nerviosas que también pueden ser provocadas por hiperextensión 
del brazo, o por rotar la cabeza hacia el lado opuesto del brazo que está en abducción, o 
por compresión (423). 
 
 146 
 
Figura 42. Posición de litotomía 
La posición de litotomía puede compensar la hipotensión provocada por el bloqueo 
simpático que se produce tras la anestesia espinal. El tratamiento con vasoconstrictores de 
la hipotensión en vez de con la administración de fluidos, previene la posible sobrecarga 
de líquidos (422). 
  
2.5.Analgesia después de la corrección quirúrgica de la incontinencia urinaria 
mediante cinta suburetral transobturatriz. 
 La cirugía ambulatoria es un modelo consolidado, que precisa de un alivio eficaz del 
dolor postoperatorio (424). 
 El objetivo es lograr el mayor grado de confort para el paciente, con ausencia de 
complicaciones y con la mayor seguridad postoperatoria posible (425). El confort 
postoperatorio es el estado de ausencia de ansiedad, adecuado control del dolor y reducción 
de los efectos secundarios de los analgésicos. 
 El dolor agudo postoperatorio es un problema de considerable incidencia desde el 
período postoperatorio inmediato hasta la recuperación tardía en el domicilio del paciente. 
(424), (425). Su presencia afecta al estado físico y emocional del paciente, produce cambios 
hemodinámicos, ventilatorios, hormonales, inmunológicos, estados de ansiedad y 
depresión. Es un indicador de calidad en las encuestas de satisfacción de los pacientes, 
siendo causa de demoras e ingresos hospitalarios no planificados, representando las causas 
anestésicas más frecuentes de hospitalización o retrasos en el alta de la unidad (426), (427).  
 Es muy importante la información y educación que reciben los pacientes y 
acompañantes, así como la planificación preoperatoria del tratamiento analgésico. El control 
del grado de dolor postoperatorio analizando las llamadas telefónicas es muy útil para 
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elaborar guías de práctica clínica. 
 El analgésico ideal para cirugía sin ingreso debería ser de cómoda dosificación oral 
y parenteral, rápida respuesta analgésica, buena tolerancia gastrointestinal, sin interacción 
con los fármacos habituales en el período postoperatorio y que permita disminuir las dosis 
de opioides. 
 Los analgésicos no opioides son los fármacos de elección (428). Actúan inhibiendo 
diferentes isoformas de la ciclooxigenasaa nivel central o periférico y son un extenso grupo 
de analgésicos (paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), e inhibidores 
específicos de la Cox-2).  
 La eficacia de un tratamiento analgésico se evalúa por la disminución en la 
intensidad del dolor y por la menor aparición de efectos adversos secundarios al tratamiento 
(428), (429). 
 La mejor técnica analgésica en cirugía ambulatoria es la que ofrece un alivio rápido 
del dolor, un manejo sencillo (a nivel hospitalario y domiciliario), con mínimos efectos 
secundarios, y la técnica que más se acerca es la técnica analgésica de anticipación 
multimodal (grado de recomendación A). 
 La analgesia postoperatoria debe estar protocolizada en guías clínicas según la 
patología del paciente, técnica anestésica, técnica quirúrgica y tipo de seguimiento 
postoperatorio que podamos realizar, siendo lo más eficaz las técnicas analgésicas 
balanceadas o multimodales (paracetamol, AINE, opioides, infiltración de la herida 
quirúrgica, bloqueos nerviosos periféricos), (430). 
 La combinación óptima es la que mejor relación analgesia-efectos secundarios 
proporcione. La combinación de paracetamol y AINE presenta una eficacia analgésica 
superior a la del AINE solo, sin aumentar el número de efectos adversos, y puede evitar el 
uso de opiáceos y de sus efectos adversos (428). 
 El dolor postquirúrgico se caracteriza por ser nociceptivo (somático o visceral), 
secundario a la activación de las neuronas aferentes por la lesión del tejido normal. Esta 
lesión produce una liberación de sustacias como la bradiquinina, serotonina, ácido 
araquidónico y sus metabolitos (sustancia P, histamina, citocinas), que intervienen en el 
proceso inflamatorio y son responsables del dolor periférico. El impulso neural se transmite 
a la médula espinal y de ésta al tronco del encéfalo y al tálamo para finalizar en el córtex, 
donde el impulso del dolor es procesado (431). 
 Otras consecuencias del dolor agudo postoperatorio conciernen a la calidad 
asistencial y los costes derivados. Una de las medidas utilizadas más habitualmente para 
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valorar la calidad en cirugía ambulatoria es la duración de la estancia en la unidad, lo que 
se relaciona directamente con la presencia de dolor. 
 El dolor también se relaciona con un aumento de los ingresos no previstos y 
readmisiones tras el alta (432). 
 La presencia de dolor agudo postoperatorio agrava el deterioro funcional, limita la 
realización de actividades diarias, movilización y capacidad de participar en la 
rehabilitación postoperatoria, retrasando el retorno a la vida laboral, y puede contribuir al 
desarrollo de dolor crónico (433). También supone un aumento de las cargas familiares y 
de las consultas realizadas a los médicos de Atención Primaria. 
 El dolor, como síntoma subjetivo, resulta muy difícil de caracterizar, según la 
International Association for the Study of Pain es una experiencia sensorial y emocional 
desagradable, asociada a un daño tisular real o potencial, u ocasionada por dicha lesión, o 
cuya presencia es revelada por manifestaciones visibles y/o audibles de la conducta. El dolor 
es un síntoma complejo formado por dos componentes, el sensorial o nociceptivo y el 
afectivo o subjetivo. En el dolor agudo postoperatorio predomina el componente sensorial, 
y en el dolor crónico el subjetivo (434). 
 El dolor agudo postoperatorio se encuentra ligado a una serie de factores que 
explican la variablidad del dolor experimentado por cada paciente: derivados del propio 
paciente (factores emocionales, personalidad, cultura), relacionados con el tipo de cirugía, 
con la técnica anestésica y con la recuperación postoperatoria. 
 El único indicador fiable de la existencia e intensidad del dolor es la información 
proporcionada por el propio paciente, el dolor es un síntoma subjetivo. 
 Se debería establecer un contacto previo en la consulta de preanestesia, y seleccionar 
la escala de valoración del dolor agudo (435). Existen tres abordajes para medir el dolor 
clinico: 
1. Métodos observacionales: valorar la conducta del paciente ante el dolor, como la 
escala de Andersen, que mide el dolor desde un punto de vista dinámico. Se relaciona 
la intensidad del dolor en relación con el reposo, movimiento o con la tos. 
2. Métodos fisiológicos: Se estudian las respuestas psicofisiológicas del sistema 
nervioso autónomo. No son específicas, pueden producirse por otras causas. 
3. Métodos subjetivos: Son los mejores indicadores de dolor agudo postoperatorio, se 
consigue la información del propio paciente de forma verbal o escrita. Hay dos tipos: 
-Modelos multidimensionales, que miden la intensidad y cualidad del dolor, 
indicadas principalmente en el dolor crónico. 
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-Modelos unidimensionales o escalas cuantitativas, que valoran la intensidad del 
dolor y hay varias escalas: 
 -Escala de valoración verbal: Se puntúa de 0 a 5. Es inespecífica y poco 
sensible. 
 -Escala verbal simple: Tiene 10 grados de intensidad del dolor y 5 de 
malestar. Es útil en pacientes con retraso cognitivo. 
 -Escala descriptiva simple: No dolor, leve, moderado, severo, muy severo y 
máximo dolor posible. 
 -Escala numérica: De 0 a 10. 
 -Escala visual analógica (EVA): Es un dibujo con una línea horizontal o 
vertical contínua de 10 cm, con los extremos marcados por dos líneas donde figura 
“no dolor” y “máximo dolor imaginable”. No tiene números ni palabras. En cirugía 
ambulatoria es la medida de la intensidad del dolor más usada (436). 
 -Escala de caras de Wong-Baker: Util en niños o personas con comunicación 
imposibilitada. 
 
Figura 43. EVA, Escala numérica y Escala de caras de Wong-Baker (437). 
 El manejo del DAP depende de muchos factores, siendo fundamental (438). 
 - Potenciar la educación preoperatoria y la información que recibirá el paciente, oral 
y escrita, en la evaluación preoperatoria y el día de la cirugía. 
 - Definir el personal responsable del seguimiento del dolor del paciente. 
 - Adecuada selección de técnicas anestésico-analgésicas. 
 - Disponibilidad de ayuda telefónica. 
  El desarrollo de un plan integral para el control del DAP debe abarcar desde la 
evaluación preanestésica, hasta el final de nuestra actividad terapéutica: la encuesta de 
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satisfacción, que debería realizarse a la semana de la intervención quirúrgica (439). 
 
2.5.1.Postoperatorio inmediato 
 La estrategia hay que inicarla en el período prequirúrgico, con la premedicación 
domiciliaria, consolidarla en el intraoperatorio con una técnica anestésico-analgésica 
adecuada, continuarla en el tiempo postquirúrgico con la administración de analgesia y 
finalizarla con la medicación entregada al paciente para su administración en el domicilio, 
donde el dolor se controlará con medicación vía oral (excepcionalmente rectal o 
intramuscular).  
 Todo paciente debe ser preguntado por la presencia de dolor en el primer contacto 
tras la intervención quirúrgica, cada 15 minutos hasta que éste sea controlado. 
Posteriormente se evaluará antes del alta domiciliaria y a partir de ese momento, una vez al 
día. En el momento del alta el paciente recibirá información oral y escrita de las 
recomendaciones postoperatorias, para que la convalecencia transcurra favorablemente 
 Se utilizan pautas multimodales (438): consiste en emplear simultáneamente varios 
fármacos que actúan a diferentes niveles para conseguir la antinocicepción, bloqueando 
mediadores tisulares, mecanismos espinales de nocicepción, modificando la transmisión 
supraespinal y activando la inhibición descendente. Se combinan fármacos que actuando 
por diferentes mecanismos de acción, producen un efecto sinérgico, permiten reducir las 
dosis y disminuyen la aparición de efectos secundarios (440). 
 Estas pautas incluyen la combinación de dos o más de los siguientes fármacos: 
paracetamol, AINE, opioides y técnicas de anestesia regional (Grado de recomendación A). 
 Existen diferentes vías de administración, siendo la endovenosa la de elección para 
el tratamiento del dolor agudo postoperatorio inmediato, y la oral la más utilizada para el 
tratamiento domiciliario. Ante la aparición de NVPO que limiten la vía oral, es útil la vía 
rectal, aunque presenta una absorción irregular. 
 El momento de administración del analgésico es crucial y depende de la 
farmacocinética de cada agente para conseguir que el efecto máximo se obtenga justo antes 
del despertar de la anestesia. 
 Si no se administraron perioperatoriamente, procederemos a la administración 
intravenosa de paracetamol 1 gramo y de un AINE. Si el dolor es severo y no cede, hay que 
administrar opiáceos y profilaxis antiemética. El objetivo analgésico es que el paciente 
presente un nivel menor de 3 en la EVA o en la escala numérica. 
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2.5.2.Postoperatorio mediato 
 Consideramos este período como el comprendido desde el alta domiciliaria hasta las 
48-72 horas, que se produce la primera revisión y es cuando se cortan las cintas. 
 Tras asegurarnos de que no existe riesgo para el paciente, le explicamos claramente 
el plan analgésico que debe seguir, haciendo hincapié en que la analgesia tiene que tomarla 
pautada, al menos durante las primeras 48-72 horas.  
 Nuestro protocolo incluye una pauta de analgesia multimodal: paracetamol 1 gr/ 8h, 
más un AINE (Metamizol, ketorolaco, ibuprofeno, dexibuprofeno, naproxeno, 
dexketoprofeno), vía oral a sus dosis correspondientes, con tramadol de rescate en caso 
necesario. 
 También pautamos: 
 -Reposo relativo durante 7 días.  
 -No realizar esfuerzos abdominales durante 30 días. 
 -Lavado vaginal diario con Rosalgin durante 7 días. 
 -Augmentine 875 mg/8h VO durante 7 días. 
 -Omeprazol 20 mg/24 horas VO durante 7 días. 
 -Continuar con su medicación previa a su ingreso. 
 -Revisión en consulta de Urología a las 48-72 horas de la cirugía. 
 Como medida de control de calidad se debe realizar una encuesta telefónica a los 
pacientes el primer y el séptimo día, valorando el grado de dolor, los efectos secundarios, la 
satisfacción con la atención recibida y la información proporcionada, la actitud del personal 
sanitario y posibles sugerencias para mejorar (Grado de recomendación A). 
 
2.5.3.Concomitancia de tratamientos psicotrópicos 
 La depresión presenta una elevada prevalencia en las pacientes que presentan IU con 
riesgos de asociación variables (107, 108). Se han planteado dos posibilidades al respecto: 
que la depresión predisponga a las mujeres a la incontinencia, o que la IU sea la causante de 
la depresión (27). 
 Los antidepresivos tricíclicos inhiben la recaptación de noradrenalina y serotonina. 
Pueden producir retención urinaria porque bloquean los receptores de acetilcolina (son 
anticolinérgicos). La amitriptilina, doxepina y fluoxetina están indicadas en enuresis 
nocturna. La paroxetina puede producir micción imperiosa. Los ATD pueden producir o 
agravar la IU. (28).   
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 Las enfermedades neurológicas (ictus, enfermedad cerebrovascular, delirium, 
demencia, esclerosis múltiple, hidrocefalia con normotensión, enfermedad de Parkinson, 
síndrome de las piernas inquietas, lesión medular, estenosis medular), son un factor de 
riesgo de incontinencia urinaria (441-443). También las enfermedades psiquiátricas 
(enuresis nocturna, trastornos afectivos y de ansiedad, alcoholismo o psicosis) (28).     
 
  
2.5.4.Dolor a largo plazo después de la corrección quirúrgica de la incontinencia 
urinaria mediante cinta suburetral transobturatriz. 
 El porcentaje de éxito en la cirugía de incontinencia urinaria con cinta suburetral 
transobturatriz es mayor que con la retropúbica, y evita complicaciones como daño 
intestinal, vascular y vesical (444), (445). La colocación se realiza de forma que la cinta 
quede libre de tensión, pero existe dificultad para evaluar la tensión de la cinta en el 
intraoperatorio (446). 
 Como complicación puede aparecer sangrado vaginal, flujo vaginal, dolor en las 
relaciones sexuales (447). También puede haber dolor persistente en la ingle o en el muslo, 
aunque es más frecuente el dolor pasajero (se da en un 5-31%) (448). Puede aparecer dolor 
pélvico y dispareunia, que puede llegar a ser una complicación irreversible (449). 
 El tratamiento puede ir desde estrógenos locales hasta la excisión de la cinta (450). 
 También puede presentarse una lesión neurológica debido a una mala colocación de 
la paciente en la posición de litotomía que afecte a los nervios femoral, safeno, obturador, 
isquiático o tibiales. Se puede afectar igualmente el nervio peroneo común por compresión 
con las perneras de la mesa del quirófano. 
 Puede haber un atrapamiento de pequeñas ramas de los nervios ilio-inguinal o 
femorocutáneo (se presentan como disestesias o dolor en la cara interna del muslo o en la 
zona suprapúbica) en las dos primeeras semanas del postoperatorio. 
  Las neuroapraxias se suelen resolver en 1 a 6 semanas. Si no hay mejoría, se puede 
infiltrar el punto doloroso con anestésicos locales y corticoides, que se puede repetir hasta 
2 ó 3 veces. Si no se soluciona hay que proceder a retirar los hilos de tracción. 
 También podría aparecer como complicación una lumbalgia secundaria a la posición 
de litotomía, dolor suprapúbico, vaginal, rectal, en miembros inferiores o en la cara interna 
del muslo. 
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II.HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
 
HIPÓTESIS 
 
 Existen factores relacionados con el riesgo anestésico que influyen en la 
recuperación funcional después de la corrección quirúrgica de la incontinencia urinaria de 
esfuerzo mediante cinta suburetral transobturatriz.  
 
OBJETIVOS 
 
1.-Conocer qué tipo de factores de riesgo anestésico están presentes en las pacientes con 
incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas con cinta suburetral transobturatriz. 
 
2.-Evaluar el tiempo que tardan en reincorporarse a su actividad habitual las pacientes con 
incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas con cinta suburetral transobturatriz. 
 
3.-Conocer factores relacionados con el riesgo anestésico que influyen en la recuperación 
funcional de las pacientes con incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas con cinta 
suburetral transobturatriz. 
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III.MATERIAL Y MÉTODO 
 
1.GENERALIDADES 
 
 Se realiza un estudio observacional multicéntrico con carácter retrospectivo. Se 
revisaron historiales clínicos de 1000 mujeres intervenidas mediante cinta suburetral 
transobturatriz tipo Kim System® (Neomedic©) por incontinencia urinaria de esfuerzo entre 
abril de 2003 y 1 de marzo 2016, atendidas en el Complejo Asistencial Universitario de 
Salamanca y el Hospital Santísima Trinidad de Salamanca. 
 El estudio es presentado y aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica. 
 A partir de la información contenida en la historia clínica, se elaboraron los 
cuadernos de recogida de datos, registrando los siguientes:  
-Edad. 
-Índice de masa corporal. 
-Tiempo de evolución de la IUE. 
-Tiempo de seguimiento desde la intervención quirúrgica. 
-Factores patológicos: segundos diagnósticos: 
Alergias. 
Patologías médicas: Diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipemia, alteraciones 
tiroideas, trastornos psicológicos–psiquiátricos, etc. 
Hábitos tóxicos (tabaquismo). 
-Tratamientos concomitantes. 
-Antecedentes quirúrgicos. 
-Antecedentes obstétrico-ginecológicos. 
-Complicaciones que influyen en la recuperación funcional después de la intervención 
quirúrgica: sangrado, dolor e infección. 
 
 Se almacenaron los datos con las variables a estudio en un documento electrónico 
de Excel diseñado a tal efecto. Los datos fueron analizados con un paquete estadístico 
NCSS277/GESS2007. 
 
2.INSTALACIONES  
 El estudio fue realizado por el Grupo de Investigación del Programa de Doctorado 
de Cirugía y Odontología del Departamento de Cirugía de la Universidad de Salamanca 
relacionado con la APFIEQ-CyL (Asociación para la Promoción de la Formación e 
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Investigación en Especialidades Quirúrgicas en Castilla y León) en el seno del 
Departamento de Cirugía de la Universidad de Salamanca. 
 La recogida de datos se llevó a cabo sobre la documentación clínica del Grupo de 
Investigación, que comenzó a ser construida en abril de 2003 y llega hasta la fecha de 
registro de este proyecto doctoral. 
 El Grupo de Investigación tiene su sede en el Departamento de Cirugía de la 
Universidad de Salamanca, Avda Alfonso X El Sabio s/n. 37007 Salamanca. 
 
3.MÉTODO 
3.1.Selección muestral. 
 La selección muestral se obtiene de las pacientes intervenidas mediante cinta 
suburetral transobturatriz tipo Kim System® (Neomedic©) por incontinencia urinaria de 
esfuerzo entre abril de 2003 y marzo de 2016 en los centros asistenciales mencionados 
tomando como referencia la fecha de marzo de 2016 y seleccionando secuencialmente de 
forma sucesiva y retrospectiva a todas los pacientes intervenidas. 
 
3.2.Diseño del estudio. 
 Se trata de un estudio observacional retrospectivo. En las pacientes en las que se 
diagnostica incontinencia urinaria de esfuerzo, son informadas del carácter benigno de su 
enfermedad. Se les informa de las posibilidades terapéuticas: terapia conductual, 
rehabilitación del suelo pelviano, tratamiento médico y tratamiento quirúrgico. Se les 
informa que sus datos clínicos pueden ser susceptibles de ser utilizados para realizar 
estudios clínicos en grupos de investigación multidisciplinares. Se les explica que sus datos 
serán controlados y utilizados para estudios clínicos cumpliendo las leyes vigentes, y firman 
el consentimiento de aceptación de permiso para que sean utilizados dichos datos. 
Posteriormente, en la muestra seleccionada, se ha realizado en todas las pacientes el 
procedimiento de TOT con el mismo tipo de cinta para evitar sesgos asociados a las 
propiedades del material protésico. Las pacientes firman previamente al tratamiento el 
consentimiento informado. 
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3.3.Grupos de estudio. 
 Se distinguen tres grupos de estudio: 
Grupo A (GA, n=485): Pacientes con IUE intervenidas mediante TOT con riesgo 
anestésico ASA I. 
Grupo B (GB, n=373): Pacientes con IUE intervenidas mediante TOT con riesgo 
anestésico ASA II.  
Grupo C (GC, n=142): Pacientes con IUE intervenidas mediante TOT con riesgo 
anestésico ASA III. 
 
3.4.Variables estudiadas. 
 -Edad. 
-Índice de masa corporal. 
-Tiempo de evolución de la IUE. 
-Tiempo de seguimiento desde la intervención quirúrgica. 
-Factores patológicos: segundos diagnósticos: 
Alergias. 
Patologías médicas: Diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipemia, alteraciones 
tiroideas, trastornos psicológicos–psiquiátricos, etc. 
Hábitos tóxicos (tabaquismo). 
-Tratamientos concomitantes. 
-Antecedentes quirúrgicos. 
-Antecedentes obstétrico-ginecológicos. 
-Complicaciones que influyen en la recuperación funcional después de la intervención 
quirúrgica: sangrado, dolor e infección. 
-Se realiza un análisis específico del grupo que obtiene éxito en la consecución de 
continencia urinaria, sin complicaciones relacionadas con el dispositivo, que tiene 
complicaciones que condicionan la recuperación funcional. 
 
4.CONSENTIMIENTO  INFORMADO DE LAS PACIENTES (Real Decreto 651/93). 
 Todas las pacientes atendidas por los especialistas que colaboran en el Grupo de 
Investigación a nivel científico, en regimen de asistencia sanitaria pública o 
privada/concertada, al incluir a una paciente en la base de datos, firman el consentimiento 
informado para que se pueda usar la información clínica relativa a su proceso con fines 
estrictamente científicos y de investigación y siempre respetando el carácter confidencial de 
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dicha información, Legislación específica por Directiva 2001/20/CE del Parlamento 
Europeo y del Consejo y cumplimiento de las normas de Buena Práctica Clínica del 
Ministerio de Sanidad y Consumo y de la Agencia Española del Medicamento y Productos 
Sanitarios.   
 
5.ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se analizan los resultados con estadística descriptiva, t de Student, Chi2, test exacto 
de Fisher, análisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras normales y 
Kruskal Wallys para otras distribuciones), estudios de correlación de Pearson y Spearman.  
Se aceptó una p<0,05 como estadísticamente significativa 
El análisis se realizó mediante la calculadora estadística automática 
NSSS2006/GESS2007 y mediante la calculadora estadística online Pearson Product 
Moment Correlation - Ungrouped Data. Servidor 'Herman Ole Andreas Wold' @ 
wold.wessa.net. Servidor 'Gwilym Jenkins' @ jenkins.wessa.net. Servidor 'George Udny 
Yule' @ yule.wessa.net. Servidor Gertrude Mary Cox@cox.wessa.net. 
 
6.CONFLICTO DE INTERESES 
 El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses: La investigadora 
principal y los investigadores colaboradores no fueron incentivados. No se realizaron 
tratamientos adicionales, pruebas adicionales o gastos adicionales a los ordinarios del 
proceso presentado por los pacientes según los estándares de Guías de Buena Práctica 
Clínica y Guía de la Asociación Europea de Urología. Los gastos originados por el 
procesamiento de los datos y la logística fueron soportados por la APFIEQ-CyL 
(Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades 
Quirúrgicas de Castilla y León) de la Universidad de Salamanca. 
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IV. RESULTADOS 
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1.Edad 
 
Edad en la muestra general y grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
La edad media fue 60.10 años, SD 13.38, mediana 60, rango 20-87 (figura 44). 
 
     
Figura 44. Distribución de la edad en la muestra general. 
 
 
La tabla 12 y las figuras 45 y 46 muestran la edad en los grupos. La edad en la muestra 
general no hubo diferencia (p=0,485214). 
 
Grupo Edad media SD Mediana Rango 
ASA I 60.28 13.53 60 21-87 
ASA II 60.35 13.12 61 26-87 
ASA III 58.85 13.53 58 20-79 
Tabla 12. Edad en los grupos ASA I, ASA II, y ASA III. 
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Figura 45. Distribución de la edad. 
 
 
 
 
Figura 46. Media de la edad. 
 
 
 
 
 
 
 163 
2.IMC 
 
IMC en la muestra general y grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
La media del IMC fue 26.55 kg/m2, SD 4.51, mediana 25.80, rango 17.96-50.78 (figura 
47). 
     
Figura 47. Distribución del IMC en la muestra general. 
 
 
La tabla 13 y las figuras 48 y 49 muestran el IMC en los grupos. El IMC en la muestra 
general fue inferior en el grupo ASA I (p=0,001888). 
 
Grupo IMC media SD Mediana Rango 
ASA I 25.03 3.23 25.39 17.96-27.56 
ASA II 27.05 5.01 25.80 17.96-35.67 
ASA III 27.03 3.86  26.80 21.21-45.78 
Tabla 13. IMC en los grupos ASA I, ASA II, y ASA III. 
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Figura 48. Distribución del IMC. 
 
 
 
 
 
Figura 49. Media del IMC. 
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3.Tiempo de evolución (días) 
Tiempo de evolución (días) en la muestra general y grupos ASA I, ASA II Y ASA III. 
La media del tiempo de evolución fue 3446.44 días, 676.74 SD, mediana 3285, rango 
2190-5110 (figura 50).  
 
Figura 50. Distribución del tiempo de evolución (días) en la muestra general. 
 
 
La tabla 14 y las figuras 51 y 52 muestran el tiempo de evolución (días) en los grupos. El 
tiempo de evolución (días) en la muestra general fue inferior en el grupo ASA III 
(p=0,050358). 
 
Grupo Tiempo de 
evolución 
(días) media 
SD Mediana Rango 
ASA I 3456.58 668.35 3286 2190-5110 
ASA II 3481.31 695.54 3285 2190-5110 
ASA III 3320.98 645.23 3283 2190-5110 
Tabla 14. Tiempo de evolución (días) en los grupos ASA I, ASA II, Y ASA III. 
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Figura 51. Distribución del tiempo de evolución (días). 
 
 
 
Figura 52. Media del tiempo de evolución (días). 
 
 
  
 167 
4.Tiempo de seguimiento (días) 
 
Tiempo de seguimiento (días) en la muestra general y grupos ASA I, ASA II Y ASA III. 
 
La media del tiempo de seguimiento fue 2636.03 días, 831.35 SD, mediana 2555, rango 
1460-5475 (figura 53). 
 
     
Figura 53. Distribución del Tiempo de seguimiento (días) en la muestra general. 
 
 
La tabla 15 y las figuras 54 y 55 muestran el Tiempo de seguimiento (días) en los grupos. 
El Tiempo de seguimiento (días) en la muestra general fue inferior en el grupo ASA I 
(p=0,0000001). 
 
Grupo Tiempo de 
seguimiento 
(días) media 
SD Mediana Rango 
ASA I 2490.27 803.03 2190 1460-5475 
ASA II 2723.31 824.60 2555 1468-5475 
ASA III 2904.57 850.60 2555 1825-5110 
Tabla 15. Tiempo de seguimiento (días) en los grupos ASA I, ASA II, Y ASA III. 
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Figura 54. Distribución del Tiempo de seguimiento (días). 
 
 
 
 
Figura 55. Media del Tiempo de seguimiento (días). 
 
 
5.Diagnósticos secundarios 
 
Diagnósticos Secundarios en los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
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La tabla 16 muestra la distribución de Diagnósticos secundarios y condiciones en grupos 
ASA I, ASA II y ASA III. 
Diagnósticos 
secundarios. 
Codificación         
    
ASA I 
n=485 
ASA II 
n=373 
ASA III 
n=142 
General 
Cardiocirculatorio 2.4.         
HTA 2.4.1. 0 144 33 177 
Cardiopatía isquémica 2.4.2. 0 26 6 32 
Alteraciones del ritmo 
cardíaco 
2.4.3. 9 11 3 23 
Diabetes 2.5.         
Diabetes tipo 2 2.5.2 0 74 15 89 
Digestivo: gastritis  2.6. 85 111 46 242 
Dislipemia 2.6.1. 104 79 25 208 
Hipotiroidismo 2.6.2. 44 60 3 107 
Hipertiroidismo 2.6.5. 6 2 3 11 
Cefaleas 2.7.1. 35 23 8 66 
Psiquiátrico 2.9.         
Ansiedad 2.9.1. 51 72 9 132 
Depresión 2.9.2. 0 93 30 123 
Respiratorio 2.11. 25 26 3 54 
Artrosis 2.13.7. 31 28 10 69 
ORL 2.14. 27 12 9 48 
Otras enfermedades 2.18. 38 24 15 77 
Alergias 2.19. 61 42 11 114 
Antecedentes quirúrgicos 3.         
Abdominal 3.1. 317 201 80 598 
Pelviano 3.3. 158 266 95 519 
Fistula perianal 3.7. 36 31 10 77 
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Hemorroidectomía 3.8. 6 3 3 12 
Histerectomía 3.10. 24 45 18 87 
Legrado 3.11. 25 21 17 63 
Otras cirugías 3.13. 158 92 39 289 
Antecedentes Obstétricos 3.3.2.         
Parto eutócico 3.3.2.1. 281 230 89 600 
Parto distócico 3.3.2.2. 5 12 4 21 
Aborto 3.3.2.8. 25 21 17 63 
Tratamientos           
Metformina 4.2. 0 57 15 72 
Otros antidiabéticos 
orales 
4.3. 0 17 6 23 
Analgésico primer nivel 4.6. 47 34 6 87 
Analgésico segundo nivel 4.7. 30 28 8 66 
Analgésico tercer nivel 4.8. 12 10 3 25 
Colesterol-
Hipolipemiante 
4.11. 0 56 25 81 
HTA           
ARA 2 4.13. 0 64 14 78 
Diurético 4.14. 0 24 18 42 
IECA 4.15. 0 56 18 74 
Omeprazol 4.24. 87 79 30 196 
Benzodiazepinas 4.26. 436 106 39 188 
Neuroléptico 4.27 0 15 8 60 
Otros fármacos 
Psiquiátricos 
4.28 0 66 15 81 
Otros Fármacos 4.32. 151 67 9 227 
AAS 4.42. 16 26 6 48 
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Solifenacina 4.46. 12 9 9 30 
Urotrol 4.47. 2 3 2 7 
Tóxicos 5.         
Fumador activo 5.4. 0 17 9 26 
Exfumador 5.5. 12 15 6 33 
Ningún antecedente 6.1 118 91 28 237 
Tabla 16. Distribución de Diagnósticos secundarios y condiciones en los grupos ASA I, 
ASA II y ASA III. 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 17 muestra la comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones en los 
grupos ASA I y ASA II. 
Diagnósticos 
secundarios. 
Codificación           
    
ASA I 
n=485 
% 
ASA II 
n=373 
% P 
Cardiocirculatorio 2.4.           
Alteraciones del ritmo 
cardíaco 
2.4.3. 9 1,85 11 2,94 
0.3627 
Digestivo: gastritis  2.6. 85 17,52 111 29,75 
0.0089 
Dislipemia 2.6.1. 104 21,44 79 21,17 0.0624 
Hipotiroidismo 2.6.2. 44 9,072 60 16,08 
0.0021 
Hipertiroidismo 2.6.5. 6 1,23 2 0,53 
0.4771 
Cefaleas 2.7.1. 35 7,21 23 6,16 
0.5852 
Psiquiátrico 2.9.         
Ansiedad 2.9.1. 51 10,51 72 19,30 0.0004 
Respiratorio 2.11. 25 5,15 26 6,97 
0.3083 
Artrosis 2.13.7. 31 6,39 28 7,50 0.5867 
ORL 2.14. 27 5,56 12 3,21 0.1359 
Otras enfermedades 2.18. 38 7,83 24 6,43 
0.5065 
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Alergias 2.19. 61 12,57 42 11,26 0.5970 
Antecedentes 
quirúrgicos 
3.         
Abdominal 3.1. 317 65,36 201 53,88 0.0007 
Pelviano 3.3. 158 32,57 266 71,31 0.0001 
Fistula perianal 3.7. 36 7,42 31 8,31 
0.7005 
Hemorroidectomía 3.8. 6 1,23 3 0,80 
0.7389 
Histerectomía 3.10. 24 4,94 45 12,06 
0.0002 
Legrado 3.11. 25 5,15 21 5,63 0.7622 
Otras cirugías 3.13. 158 32,57 92 24,66 
0.0124 
Antecedentes 
Obstétricos 
3.3.2.         
Parto eutócico 3.3.2.1. 281 57,93 230 61,66 
0.2927 
Parto distócico 3.3.2.2. 5 1,03 12 3,21 
0.0267 
Aborto 3.3.2.8. 25 5,15 21 5,63  0.7622 
Tratamientos           
Analgésico primer 
nivel 
4.6. 47 9,69 34 9,11 
0.8145 
Analgésico segundo 
nivel 
4.7. 30 6,18 28 7,50 
0.4936 
Analgésico tercer 
nivel 
4.8. 12 2,47 10 2,68 1.0000 
Omeprazol 4.24. 87 17,93 79 21,17 0.2572 
Benzodiazepinas 4.26. 43 8,86 106 28,41 
0.0038 
Otros Fármacos 4.32. 151 31,13 67 17,96 
0.0001 
AAS 4.42. 16 3,29 26 6,97 0.0163 
Solifenacina 4.46. 12 2,47 9 2,41 1.0000 
Urotrol 4.47. 2 0,41 3 0,80 0.6577 
Tóxicos 5.         
Exfumador 5.5. 12 2,47 15 4,02 0.2376 
Ningún antecedente 6.1 118 24,32 91 24,39 1.0000 
Tabla 17. Comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones entre los grupos 
ASA I y ASA II. 
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La tabla 18 muestra la comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones en los 
grupos ASA I y ASA III. 
Diagnósticos 
secundarios. 
Codificación           
    
ASA I 
n=485 
% 
ASA III 
n=142 
% P 
Cardiocirculatorio 2.4.           
Alteraciones del 
ritmo cardíaco 
2.4.3. 9 1,85 3 2,11 
0.7390 
Digestivo: 
gastritis  
2.6. 85 17,52 46 32,39 
 0.0654 
Dislipemia 2.6.1. 104 21,44 25 17,60 0.3470 
Hipotiroidismo 2.6.2. 44 9,072 3 2,11 
0.0034 
Hipertiroidismo 2.6.5. 6 1,23 3 2,11 
0.4307 
Cefaleas 2.7.1. 35 7,21 8 5,63 
0.5768 
Psiquiátrico 2.9.          
Ansiedad 2.9.1. 51 10,51 9 6,33 0.1477 
Respiratorio 2.11. 25 5,15 3 2,11 
0.1651 
Artrosis 2.13.7. 31 6,39 10 7,04 0.8469 
ORL 2.14. 27 5,56 9 6,33 0.6857 
Otras 
enfermedades 
2.18. 38 7,83 15 10,56 
0.3058 
Alergias 2.19. 61 12,57 11 7,74 0.1344 
Antecedentes 
quirúrgicos 
3.          
Abdominal 3.1. 317 65,36 80 56,33 0.0598 
Pelviano 3.3. 158 32,57 95 66,90 0.0001 
Fistula perianal 3.7. 36 7,42 10 7,042 1.0000 
Hemorroidectomía 3.8. 6 1,23 3 2,11 
0.4307 
Histerectomía 3.10. 24 4,94 18 12,67 
0.0034 
Legrado 3.11. 25 5,15 17 11,97 0.0070 
Otras cirugías 3.13. 158 32,57 39 27,46 
0.2601 
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Antecedentes 
Obstétricos 
3.3.2.          
Parto eutócico 3.3.2.1. 281 57,93 89 62,67 
0.3330 
Parto distócico 3.3.2.2. 5 1,03 4 2,81 
0.1231 
Aborto 3.3.2.8. 25 5,15 17 11,97  0.0070 
Tratamientos            
Analgésico primer 
nivel 
4.6. 47 9,69 6 4,22 
0.0398 
Analgésico 
segundo nivel 
4.7. 30 6,18 8 5,63 1.0000 
Analgésico tercer 
nivel 
4.8. 12 2,47 3 2,11 1.0000 
Omeprazol 4.24. 87 17,93 30 21,12 0.3930 
Benzodiazepinas 4.26. 43 8,86 39 27,46 
 0.0124 
Otros Fármacos 4.32. 151 31,13 9 6,33 
0.0001 
AAS 4.42. 16 3,29 6 4,22 0.6058 
Solifenacina 4.46. 12 2,47 9 6,33 0.0332 
Urotrol 4.47. 2 0,41 2 1,40 0.2223 
Tóxicos 5.          
Exfumador 5.5. 12 2,47 6 4,22  0.2621 
Ningún 
antecedente 
6.1 118 24,32 28 19,71 
0.3095 
Tabla 18. Comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones entre los grupos 
ASA I y ASA III. 
 
 
 
La tabla 19 muestra la comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones en los 
grupos ASA II y ASA III. 
Diagnósticos 
secundarios. 
Codificación           
    
ASA II 
n=373 
% 
ASA III 
n=142 
% P 
Cardiocirculatorio 2.4.           
HTA 2.4.1. 144 38,6 33 23,23 0.0012 
Cardiopatía 
isquémica 
2.4.2. 26 6,97 6 4,22 
0.3098 
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Alteraciones del 
ritmo cardíaco 
2.4.3. 11 2,94 3 2,11 
0.7670 
Diabetes 2.5.           
Diabetes tipo 2 2.5.2 74 19,83 15 10,56 
0.0130 
Digestivo: 
gastritis y ulcus 
2.6. 111 29,75 46 32,39 
0.0001 
Dislipemia 2.6.1. 79 21,17 25 17,6 0.3924 
Hipotiroidismo 2.6.2. 60 16,08 3 2,11 
0.0001 
Hipertiroidismo 2.6.5. 2 0,53 3 2,11 
0.1314 
Neurológico 
central 
2.7.1. 23 6,16 8 5,63 1.0000 
Psiquiátrico 2.9.           
Ansiedad 2.9.1. 72 19,3 9 6,33 0.0002 
Depresión 2.9.2. 93 24,93 30 21,12 0.4186 
Respiratorio 2.11. 26 6,97 3 2,11 
0.0325 
Artrosis 2.13.7. 28 7,5 10 7,04 1.0000 
ORL 2.14. 12 3,21 9 6,33 0.1336 
Otras 
enfermedades 
2.18. 24 6,43 15 10,56 
0.1352 
Alergias 2.19. 42 11,26 11 7,74 0.2612 
Antecedentes 
quirúrgicos 
3.           
abdominal 3.1. 201 53,88 80 56,33 0.6223 
Pelviano 3.3. 266 71,31 95 66,9 0.3342 
Fistula perianal 3.7. 31 8,31 10 7,042 
0.7182 
Hemorroidectomía 3.8. 3 0,8 3 2,11 
0.3538 
Histerectomía 3.10. 45 12,06 18 12,67 
 0.8807 
Legrado 3.11. 21 5,63 17 11,97 0.0221 
Otras quirúrgica 3.13. 92 24,66 39 27,46 
0.5714 
Antecedentes 
Obstétricos 
3.3.2.           
Parto eutócico 3.3.2.1. 230 61,66 89 62,67 
0.9191 
Parto distócico 3.3.2.2. 12 3,21 4 2,81 1.0000 
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Aborto 3.3.2.8. 21 5,63 17 11,97  0.0221 
Tratamientos             
Metformina 4.2. 57 15,28 15 10,56 
0.2009 
Otros 
antidiabéticos 
orales 
4.3. 17 4,55 6 4,22 1.0000 
Analgésico primer 
nivel 
4.6. 34 9,11 6 4,22 
0.0672 
Analgésico 
segundo nivel 
4.7. 28 7,5 8 5,63 
0.2339 
Analgésico tercer 
nivel 
4.8. 10 2,68 3 2,11 1.0000 
Colesterol-
Hipolipemiante 
4.11. 56 15,01 25 17,6 
0.0001 
HTA             
ARA 2 4.13. 64 17,15 14 9,85 0.0397 
Diurético 4.14. 24 6,43 18 12,67 0.1900 
IECA 4.15. 56 15,01 18 12,67  0.5748 
Omeprazol 4.24. 79 21,17 30 21,12 1.0000 
Benzodiazepinas 4.26. 106 28,41 39 27,46 
 0.9128 
Neuroléptico 4.27 15 4,02 8 5,63 
0.4747 
Otros fármacos 
Psiquiátricos 
4.28 66 17,69 15 10,56 
 0.0573 
Otros Fármacos 4.32. 67 17,96 9 6,33 
0.0007 
AAS 4.42. 26 6,97 6 4,22 0.3098 
Solifenacina 4.46. 9 2,41 9 6,33 0.2509 
Urotrol 4.47. 3 0,8 2 1,4 0.6194 
Tóxicos 5.           
Fumador activo 5.4. 17 4,55 9 6,33 
0.4989 
Exfumador 5.5. 15 4,02 6 4,22 1.0000 
Ningún 
antecedente 
6.1 91 24,39 28 19,71 
0.2932 
Tabla 19. Comparación entre Diagnósticos secundarios y condiciones entre los grupos 
ASA II y ASA III. 
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El gráfico 1. Muestra la distribución de Diagnósticos secundarios y tratamientos 
concomitantes en grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
 
 
Gráfico 1. Distribución de Diagnósticos secundarios y tratamientos concomitantes en 
grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
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6.Complicaciones principales 
 
6.1.Complicaciones principales en grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
La tabla 20 muestra la distribución de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
Diagnósticos 
secundarios. 
ASA I 
n=485 
ASA II 
n=373 
ASA III 
n=142 
General 
Sangrado 3 3 5 11 
Dolor 89 72 17 178 
Infección 38 69 9 116 
La tabla 20. Distribución de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funcional en los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
 
La tabla 21 muestra la comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA I y ASA II. 
 
  Diagnóstico                        
ASA I 
n=485
% 
ASA II 
n=373 
% P 
Sangrado 3 0,61 3 0,8 1.0000 
Dolor 89 18,35 72 19,3  0.7252 
Infección 38 7,83 69 18,49 0.0001 
La tabla 21. Comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA I y ASA II. 
 
 
 
La tabla 22 muestra la comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA I y ASA III. 
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Diagnósticos 
secundarios. 
ASA I 
n=485 
% 
ASA III 
n=142 
% P 
Sangrado 3 0,61 5 3,52 0.0172 
Dolor 89 18,35 17 11,97 0.0762 
Infección 38 7,83 9 6,33 0.7170 
La tabla 22. Comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA I y ASA III. 
 
 
La tabla 23 muestra la comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA II y ASA III. 
 
Diagnósticos 
secundarios. 
ASA II 
n=373 
% 
ASA III 
n=142 
% P 
Sangrado 3 0,8 5 3,52  0.0399 
Dolor 72 19,3 17 11,97 0.0511 
Infección 69 18,49 9 6,33 0.0003 
La tabla 23. Comparación de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en los grupos ASA II y ASA III. 
 
 
El gráfico 2  muestra la distribución de las complicaciones principales en relación con la 
recuperación funcional en grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
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Gráfico 2. Distribución de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funcional en grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
6.2.Algún síntoma o signo presente en el grupo de éxito de continencia urinaria en 
ASA I, ASA II y ASA III. 
 
La tabla 24 muestra la distribución de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
funcional en los éxitos de los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
Algún 
síntoma o 
signo 
ASA I 
n=48 
ASA II 
n=49 
ASA III 
n=16 
General 
Sangrado 3 1 3 7 
Dolor 5 13 3 21 
Infección 3 12 3 18 
Tabla 24. Distribución de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
La tabla 25 muestra la comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
funcional en los éxitos de los grupos ASA I y ASA II. 
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Algún 
síntoma o 
signo 
ASA I 
n=48 
% 
ASA II 
n=49 
% P 
Sangrado 3 6,25 1 2,04 0.3619 
Dolor 5 10,41 13 26,53 0.0658 
Infección 3 6,25 12 24,48 0.0224 
Tabla 25. Comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA I y ASA II. 
 
 
La tabla 26 muestra la comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
funcional en los éxitos de los grupos ASA I y ASA III. 
 
Algún 
síntoma o 
digno. 
ASA I 
n=48 
% 
ASA III 
n=16 
% P 
Sangrado 3 6,25 3 18,75 0.1595 
Dolor 5 10,41 3 18,75 0.4011 
Infección 3 6,25 3 18,75 0.1595 
Tabla 26. Comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA I y ASA III. 
 
 
 
La tabla 27 muestra la comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
funcional en los éxitos de los grupos ASA II y ASA III. 
 
Algún 
síntoma o 
signo. 
ASA II 
n=49 
% 
ASA III 
n=16 
% P 
Sangrado 1 2,04 3 18,75 0.0432 
Dolor 13 26,53 3 18,75  0.7409 
Infección 12 24,48 3 18,75 1.0000 
Tabla 27. Comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA II y ASA III. 
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El gráfico 3 muestra la distribución de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
funcional en los éxitos de los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
Gráfico 3. Distribución de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
 
7.Número de diagnósticos 
 
Número de Diagnósticos secundarios en los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
Distribución del número de Diagnósticos secundarios en los grupos ASA I, ASA II y ASA 
III. 
Número de 
Diagnósticos 
secundarios 
ASA I 
n=485 
ASA II 
n=373 
ASA III 
n=142 
General 
1 395 68 24 487 
2 35 79 47 161 
3 55 226 71 352 
Tabla 28. Distribución del número de Diagnósticos secundarios en los grupos ASA I, ASA 
IIy ASA III. 
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Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA I y ASA II. 
Número de 
Diagnósticos 
secundarios 
ASA I 
n=485 
% 
ASA II 
n=373 
% P 
1 395 81,44 68 18,23 0.0001 
2 35 7,21 79 21,17 0.0001 
3 55 11,34 226 60,58 0.0001 
Tabla 29. Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA I y ASA 
II. 
 
 
Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA I y ASA III. 
Número de 
Diagnósticos 
secundarios 
ASA I 
n=485 
% 
ASA 
III 
n=142 
% 
 
P 
1 395 81,44 24 16,90  0.0001 
2 35 7,21 47 33,09  0.0001 
3 55 11,34 71 50  0.0001 
Tabla 30. Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA I y ASA 
III. 
 
 
Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA II y ASA III. 
Número de 
Diagnósticos 
secundarios 
ASA II 
n=373 
% 
ASA III 
n=142 
% P 
1 68 18,23 24 16,90  0.7974 
2 79 21,17 47 33,09 0.0059 
3 226 60,58 71 50  0.0360 
Tabla 31. Comparación del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA II y ASA 
III. 
 
 
El Gráfico 4. Muestra la distribución del número de Diagnósticos secundarios en el grupo 
ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 184 
 
 
 
Gráfico 4. Distribución del número de Diagnósticos secundarios en el grupo ASA I, ASA 
II y ASA III. 
 
 
 
 
 
 
8.Tiempo hasta la recuperación funcional. 
 
8.1.Tiempo hasta la recuperación funcional en los casos de éxitos o de ausencia de 
complicaciones que demoran la reincorporación a la vida rutinaria. 
 
El tiempo en la muestra general sin complicaciones es 5.1 días, SD 2.7, mediana 5, rango 
3-20. 
 
La tabla 32. Muestra el tiempo hasta la recuperación funcional en los casos de éxitos o de 
ausencia de complicaciones que demoran la reincorporación a la vida rutinaria. No hubo 
diferencia entre los grupos (p=0.6022). 
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Grupo Tiempo hasta 
la 
recuperación 
funcionales en 
los éxitos 
media 
SD  Mediana Rango 
ASA I 4.5 2.2  5 3-14 
ASA II 5.9 2.8  6 4-18 
ASA III 5.2 3  5 3-20 
 
8.2.Tiempo hasta la recuperación funcional en los casos de signos o síntomas que 
propician demora en la reincorporación a la vida normal. 
La tabla 33 muestra la distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos 
de los grupos ASA I, ASA II y ASA III. 
 
 
 
  
Tabla 33.Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos de los grupos 
ASA I, ASA II y ASA III. 
Días de 
recuperación 
funcional Sangrado Dolor Infección 
ASA I  2  5 7 
 3 5 7 
 4 7 8 
  7  
  8  
    
ASA II  3  5  7 
  5 7 
  14 7 
  30 7 
  30 10 
  30 10 
  30 10 
  60 12 
  60 12 
  60 14 
  90 14 
  90 20 
  90  
    
ASA III  6  10 8 
 7 10 8 
 10 12 14 
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8.2.1.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos de ASA I. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos de media fue 7.72 días, SD 2.05, 
mediana 7, rango 2-8 (figura 56). 
     
 
Figura 56. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos  en la 
muestra general. ASA I 
 
 
La tabla 34 y las figuras 57 y 58 muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los 
éxitos de ASA I. El tiempo hasta la recuperación funcionales en los éxitos en ASA I, fue 
inferior en sangrado (p=0,002944). 
 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcionales en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
Sangrado 3 1 3 2-4 
Dolor 6.40 1.34 7 5-8 
Infección 7.33 0.57 7 7-8 
Tabla 34. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA I. 
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Figura 57. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA I 
 
 
 
 
Figura 58. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA I 
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8.2.2.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos de ASA II. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos media fue 27.96 días, SD 28.42, 
mediana 14, rango 3-90 (figura 59).     
 
 
Figura 59. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos  en la 
muestra general. ASA II 
 
 
La tabla 35 y la figura 60  muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos 
de ASA II. El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA II, fue inferior 
en sangrado (p=0,002437). 
 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcionales en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
Sangrado 3 - 3 - 
Dolor 46.69 31.36 30 5-90 
Infección 10.83 3.90 10 7-20 
Tabla 35. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA II. 
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Figura 60. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos. ASA II 
 
 
 
 
 
8.2.3.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos de ASA III. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos media fue 9.44 días, SD 2.50, 
mediana 10, rango 6-14 (figura 61). 
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Figura 61. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en la 
muestra general. ASA III 
 
 
La tabla 36 y las figuras 62  y 63 muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los 
éxitos de ASA III. El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA III, no 
hubo diferencias (p=0,348230). 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcionales en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
Sangrado 7.66 2.08 7 6-10 
Dolor 10.66 1.15 10 10-12 
Infección 10 3.46 8 8-14 
Tabla 36. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA III. 
 
 191 
 
Figura 62. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos. ASA III 
 
 
 
 
Figura 63. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos. ASA III 
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8.2.4.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con sangrado en ASA I, ASA 
II y ASA III. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos la media fue 4.16 días, SD 1.94, 
mediana 3.5, rango 2-7 (figura 64). 
     
Figura 64. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
sangrado en ASA I, II y III. 
 
 
La tabla 37 y las figuras 64 y 65 muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los 
éxitos con sangrado. El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con sangrado, 
fue inferior en ASA I y ASA II (p=0,049). 
  
 193 
 
 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcional en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
ASA I 3 1 3 2-4 
ASA II 3 - 3 - 
ASA III 7.66 2.08 7 6-10 
Tabla 37. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con sangrado en ASA I, ASA 
II y ASA III. 
 
 
 
 
Figura 65. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con sangrado. 
ASA I, II y III 
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8.2.5.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Dolor en ASA I, ASA II 
y ASA III. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos media fue 31.33 días, SD 30.70, 
mediana 14, rango 5-90 (figura 66). 
     
Figura 66. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Dolor 
en ASA I, II y III. 
 
La tabla 38 y las figuras 66 y 67 muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los 
éxitos con Dolor. El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Dolor, fue 
superior en ASA II (p=0,01468). 
 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcional en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
ASA I 6.4 1.34 7 5-8 
ASA II 45.69 31.36 30 5-90 
ASA III 10.66 1.15 10 10-12 
Tabla 38. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Dolor en ASA I, ASA 
II y ASA III. 
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Figura 67. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con dolor. ASA 
I, II y III. 
 
 
 
8.2.6.Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Infección en ASA I, ASA 
II y ASA III. 
El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos la media fue 10.11 días, SD 3.61, 
mediana 9, rango 7-20 (figura 68). 
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Figura 68. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
Infección en ASA I, ASA II y ASA III. 
 
La tabla 39 y las figuras 68 y 69 muestran el tiempo hasta la recuperación funcional en los 
éxitos con Infección. El tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Infección, 
no hubo diferencia (p=0,343577). 
 
Grupo Tiempo hasta 
la recuperación 
funcional en 
los éxitos 
media 
SD Mediana Rango 
ASA I 7.33 0.57 7 7-8 
ASA II 10.83 3.90 10 7-20 
ASA III 10 3.46 8 8-14 
Tabla 39. Tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con Infección en ASA I, 
ASA II y ASA III. 
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Figura 69. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
inrfección. ASA I, II y III. 
 
 
 
Figura 70. Media de tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con infección en 
ASA I, II y III. 
 198 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 199 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
V. DISCUSIÓN 
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1.Concepto de recuperación funcional 
 La recuperación funcional es la recuperación física y progresión funcional de todo 
aquello afectado por una lesión, siendo un elemento fundamental para la vuelta al trabajo o 
actividad cotidiana en las mejores condiciones posibles, con seguridad y sin dolor. 
 
2.Factores relacionados con el riesgo anestésico que influyen en la recuperación 
funcional 
 Nos propusimos como objetivos averiguar qué factores de riesgo anestésico están 
presentes en las pacientes con incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas con cinta 
suburetral transobturatriz, evaluar el tiempo que tardan en reincorporarse a su actividad 
habitual estas pacientes y conocer los factores relacionados con el riesgo anestésico que 
influyen en la recuperación funcional de estas pacientes. 
 Recogemos en este estudio pacientes ASA I, II y III ya que según la bibliografía 
existente son los grupos ASA susceptibles de intervenciones en CMA-CE, que es como se 
realizan la mayoría de nuestros procedimientos. El aumento de grado ASA es un factor 
predictivo de reingreso de pacientes intervenidos de cirugía ginecológica mínimamente 
invasiva, aumentando en pacientes por encima de ASA III. (451).  Hay varios estudios que 
demuestran que los pacientes clasificados como ASA III no presentan diferencias en los 
reingresos ni un aumento en las complicaciones después del alta respecto a los ASA I o II, 
siempre que se realice una buena evaluación previa y una preparación adecuada (452). 
 La distribución de nuestras pacientes fue: ASA I 48,5%, ASA II 37,3% y ASA III 
14,2%, muy similar a otros estudios realizados que evalúan el tratamiento quirúrgico 
ambulatorio de la IUE femenina,  aunque nuestra muestra de pacientes es bastante amplia 
(1000 enfermas). Más estudios muestran los buenos resultados de la inclusión de estos tres 
grupos de pacientes como cirugías de CMA-CE, el desarrollo de nuevos sistemas 
revolucionarios en el tratamiento quirúrgico de la IUE ha simplificado la cirugía de manera 
que un elevado porcentaje de pacientes afectas son candidatas a ser incluidas en un programa 
de CMA, mejorando ostensiblemente la relación coste-eficacia, no disminuyendo por ello 
la calidad asistencial ni el grado de satisfacción de las pacientes (453). 
 Por otra parte, la escala ASA de valoración preanestésica  debido a su sencillez y 
brevedad proporciona una limitada fiabilidad, considerándose una prueba subjetiva y con 
una elevada variabilidad interprofesional e interhospitalaria. En un gran estudio de cohorte 
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de una sola institución, la escala ASA-PS tuvo moderada fiabilidad entre los evaluadores en 
la práctica clínica, aunque a pesar de su subjetividad los hallazgos apoyan su uso como 
medida del estado de salud preoperatorio (454). 
  
3.Recuperación funcional y edad 
 
 Respecto a la edad, la edad media de la muestra general fue de 60,10 años, con una 
mediana de 60 y un rango de entre 20 y 87 años (Tabla 12). En la edad no hubo diferencia 
en la distribución del riesgo ASA en los 3 grupos de estudio, ASA I, II y III.  
 De acuerdo con otras investigaciones expuestas en algunas tesis los resultados de la 
cirugía son peores en pacientes mayores de 70 años (455). Otros estudios también revelan 
que la edad es un factor que se asocia a mayor fracaso de la técnica quirúrgica TOT (456). 
 Los resultados de nuestro trabajo están en relación con los últimos estudios que 
indican que la edad no es un factor de riesgo de complicaciones en cirugía en pacientes 
mayores, se ha visto en 44 estudios que incluyen  a más de 12000 pacientes mayores de 60 
años, incluyendo complicaciones, mortalidad postoperatoria, duración de la hospitalización, 
deterioro funcional y si los pacientes fueron dados de alta a domicilio o a otro centro. Es 
más importante la fragilidad, que se refiere a su edad biológica más que a la cronológica, en 
la asociación con complicaciones postoperatorias (457). Otros estudios realizados en 
pacientes de CMA están de acuerdo con nuestros resultados (458). 
 Por todo esto, la edad hoy en día no se considera un factor de riesgo en la 
clasificación ASA-PS; fue criterio de ASA II  pacientes menores de un año y  mayores de 
70 años, ((Pasternak LR. Preanesthesia evaluation of the surgical patient. Barash PG, ed. 
The American Society of Anesthesiologists, Inc.; Lippincot-Raven; Philadelphia 1996; 
24:204-19); actualmente la edad no se considera para la asignación del grado ASA. 
 
 
4.Recuperación funcional e IMC 
  
 Respecto al IMC (índice de masa corporal) la media fue 26 con mediana 25 y un 
rango entre 17 y 45. Si hubo diferencia en la muestra general en el riesgo ASA (tabla 13) 
siendo un IMC inferior en el ASA I con una media de 25 y un rango de 17 a 27 respecto al 
ASA III cuyo rango fue de 21 a 45. La dispersión del valor fue superior en el ASA III, donde 
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hay valores entre 17 y 45. La obesidad se relaciona con un aumento en el riesgo de 
complicaciones postoperatorias, ingresos no planificados y cancelaciones en cirugía 
ambulatoria, como vemos en varios estudios. La selección adecuada de las pacientes, la 
evaluación preoperatoria y las estrategias de prevención y control de las complicaciones 
más frecuentes en pacientes obesos son factores clave para su integración en programas de 
cirugía ambulatoria. Claramente la obesidad es un factor de riesgo para las complicaciones 
en cirugía mayor ambulatoria, y los pacientes deben ser adecuadamente seleccionados, no 
pasando en ASA I el IMC de 30 ni en ASA II de 40, ya que hay estudios que demuestran 
que es un importante factor de riesgo de complicaciones postoperatorias y en CMA, aunque 
incluyen algún paciente con IMC mayor de 40 como ASA II o mayor de 30 como ASA I. 
(459). 
 Los pacientes obesos, con IMC ˃30, tienen mayor riesgo de complicaciones 
respiratorias y SAHOS, HTA, CI, diabetes y déficits nutricionales, y mayor riesgo de 
presentar una vía aérea difícil. En nuestro protocolo de CMA-CE es criterio de exclusión un 
IMC˃30, por lo que estos pacientes se operan con ingreso convencional, no siendo aptos 
para programa de CMA-CE, debido al mayor riesgo de complicaciones intra y 
postoperatorias. 
 
 Hay tesis que demuestran que los resultados de la cirugía de IUE son peores en 
pacientes obesas (455).  
 
5.Recuperación funcional y tiempo de evolución (días) 
 
 El tiempo de evolución de la incontinencia, que se ha invocado como un factor 
importante de mal resultado del tratamiento quirúrgico de la incontinencia cuando éste es 
largo (456), en nuestro estudio el tiempo de evolución medio son 3446 días (9,44 años) con 
un rango entre 2190 días (6 años) y 5110 días (14 años). No hay diferencia en la distribución 
del tiempo de evolución de la enfermedad de la incontinencia urinaria respecto al ASA (tabla 
14), casi hay diferencia porque estamos en P de 0,05 pero no hay diferencia, el rango es el 
mismo en los 3 grupos, y casi hay más tiempo de evolución el el ASA I y II respecto al ASA 
III. 
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6.Recuperación funcional y tiempo de seguimiento 
 
 En cuanto al tiempo de seguimiento, tenemos un tiempo medio de seguimiento desde 
la intervención hasta el tiempo de corte para el análisis estadístico de 2636 días (7,22 años), 
con una mediana de 2555 días. En este caso si encontramos diferencia en la distribución del 
riesgo ASA (tabla 15), siendo un tiempo de seguimiento inferior en el ASA I respecto a los 
otros grados ASA. En otros estudios como el de Briones et al. el tiempo de seguimiento 
suele ser inferior al nuestro, vemos en algunos que hay un tiempo de seguimiento de entre 
6 y 21 meses (menos de 2 años) (460). 
 
7.Recuperación funcional y diagnósticos secundarios, tratamientos concomitantes y 
antecedentes quirúrgicos 
 
 Respecto a la distribución de diagnósticos secundarios entre ASA I y ASA II (tabla 
17) observamos que en el ASA II encontramos más prevalencia de HTA, 38%, cardiopatía 
isquémica 6,7%, DM II 19,83%, hipotiroidismo 16%, ansiedad 19%, depresión 24%. Sin 
embargo en ASA I respecto a ASA II son igual de frecuentes alteraciones tipo gastritis o 
dispepsia, 38%. Esto claramente es debido a la propia definición de ASA, ya que pacientes 
con estas patologías deben ser incluidos en el grupo ASA II. 
 Los diagnósticos secundarios son más frecuentes en nuestro grupo de estudio que en 
otros encontrados en la bibliografía, en los que vemos un porcentaje inferior de pacientes 
con DM II, hipotiroidismo, HTA o CI. U. (461). Wolters et al. en una serie de 6301 pacientes 
en la que el 75% de los pacientes eran ASA II y III, y el 18% ASA I, presentan un porcentaje 
de HTA del 28%, DM 11 %, patología tiroidea 6,7%, infarto de miocardio previo 4%. 
 La frecuencia de enfermedades como ansiedad en ASA I es inferior a la que hay en 
otros estudios, ya que oscila en ASA I 10% y similar en ASA II, 19%, siendo más elevada 
en nuestro grupo ASA II la frecuencia de pacientes con depresión (24,93%). Esto puede ser 
debido a que han incluido como ASA I pacientes con esta patología, siendo más estrictos en 
este criterio en nuestra serie (462). El Dr. Freddy Andrés Castro et al. realizan un estudio de 
cohorte transversal para determinar la prevalencia de ansiedad y depresión en pacientes 
ASA I y ASA II que fueron sometidos a una intervención quirúrgica programada, 
encontrando una población con un promedio de edad de 55 años, los pacientes 
permanecieron 24 horas hospitalizados debido a que la mayoría de las cirugías que se 
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realizaron fueron programadas, pero su estudio encontró que la prevalencia de ansiedad y 
depresión fue mayor cuando los pacientes permanecían hospitalizados un tiempo mayor a 8 
días. Encontramos un 7.2% de pacientes con ansiedad y depresión que requieren evaluación 
profesional, pero si analizamos con los casos probables, esta prevalencia se incrementa hasta 
el 25%, esto significa que las personas en el período perioperatorio están afectadas y este 
factor debería tenerse en cuenta en el momento de realizar la visita preanestésica. 
 
 Respecto a los antecedentes quirúrgicos, la comparación entre ASA I y ASA II (tabla 
17), llama la atención que el antecedente de cirugía abdominal es más frecuente en ASA I, 
65%, respecto a ASA II. Lo que ocurre es que este antecedente quirúrgico no se considera 
nada relacionado con el nuestro proceso ya que el principal proceso abdominal es la 
apendicectomía. Respecto a los antecedentes pelvianos son más frecuentes en ASA II, 71%, 
así como la histerectomía 12% respecto a 4,9% en ASA I. La histerectomía está identificada 
como antecedente de riesgo para la incontinencia urinaria. Brown en 2000, en una revisión 
de 45 artículos, concluye que la probabilidad de desarrollar incontinencia en una paciente 
que ha sido histerectomizada es un 40% más alto que en otra que no lo haya sido (463). En 
otro estudio, un 12,2% de las pacientes con incontinencia urinaria tenía antecedentes de 
histerectomía, como en nuestro grupo ASA II (464) 
 Se ha estudiado que la histerectomía podría estar relacionada con el desarrollo de IU 
debido a la lesión de los nervios  y estructuras de soporte pélvicos (97). Los resultados son 
contradictorios. Hay estudios que han encontrado asociación significativa, que parece 
aumentar si la cirugía se realizó antes de los 45 años (98). Otros en cambio no han 
encontrado incremento de la aparición de IU en los primeros años tras la intervención (99, 
100). Con los datos disponibles no se puede determinar que la intervención se asocie a 
desarrollo de IU a corto plazo (27). 
 
 Otras cirugías más prevalentes en ASA I respecto a ASA II no tienen relación con 
este estudio, puesto que son pequeñas intervenciones quirúrgicas, cutáneas, de cirugía 
menor. 
 Lo que si tiene mucha importancia son los antecedentes obstétricos. Se ve que el 
parto distócico es más prevalente en mujeres ASA II respecto a ASA I. Hay estudios que 
demuestran que el parto distócico aumenta el riesgo de IUE, y de prolapso de órganos 
pélvicos (465)Leijonhufvud A, et al. realizan un estudio para comparar el riesgo de 
incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE) tratada quirúrgicamente y prolapso de órganos 
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pélvicos (PAP) en relación con el modo de parto y la edad del primer parto, y los resultados 
objetivaron que el parto vaginal incrementó los riesgos de la IUE y la cirugía. También 
vieron que el aumento de la edad en el primer parto incrementó el riesgo de cirugía posterior 
de IUE y prolapso después del parto vaginal y por cesárea. Aparece igualmente el parto 
distócico como factor de riesgo del fracaso de la corrección quirúrgica de la IUE en el 
estudio realizado por M.F. Lorenzo et al. (466). 
 En cuanto a tratamientos concomitantes, se correlacionan con los diagnósticos 
secundarios, el más frecuente es la toma de metformina y otros antidiabéticos orales en ASA 
II respecto a ASA I y el tratamiento de la HTA respecto a ASA I. La toma de 
benzodiacepinas es más frecuente en ASA II que en ASA I, y esto si puede ser un factor de 
confusión puesto que puede afectar a la dinámica miccional. También el uso de ácido 
acetilsalicílico es más frecuente en ASA II que en ASA I. Sin embargo es más frecuente en 
ASA I que en ASA II el tratamiento con otros fármacos diversos, del tipo antihistamínicos 
por ejemplo, relacionados con tomas ocasionales. 
 En la comparación de diagnósticos secundarios y condiciones entre ASA I Y ASA 
III (tabla 18) nos encontramos un panorama muy diferente. En ASA III es más frecuente la 
depresión (21% frente a 0%), aunque la ansiedad es más frecuente en ASA I. Es más 
frecuente el antecedente quirúrgico de cirugía pelviana, 66% frente a 32%, histerectomía 
12% frente a 4,9%, legrado 11,9% frente a 5,1% (o antecedente de aborto). También la toma 
de benzodiacepinas, 27% frente a 9% y el tratamiento con fármacos anticolinérgicos como 
el Vesicare ® (solifenacina) que es el 6% frente al 2%. Esto ocurre en el grupo ASA III 
frente al ASA I, sin embargo en ASA I respecto a ASA III es más frecuente el hipotiroidismo 
(9 frente a 2%), aunque no va acompañado de la toma de medicación (hipotiroidismo 
subclínico) y por eso se incluyen estos pacientes como ASA I; es más frecuente la toma de 
analgésicos de primer nivel (9,6 % frente a 4,2%) y la miscelánea en la toma de otros 
fármacos (31% en ASA I frente a 6,3% en ASA III). 
 Respecto a la comparación de diagnósticos secundarios y condiciones entre el ASA 
II y ASA III (tabla 19), observamos que en ASA III es más frecuente la condición de gastritis 
incluso dispepsia digestiva (32% frente a 29%), el antecedente quirúrgico de legrado 11,9% 
frente a 5,6%. El tratamiento hipolipemiante 17% en ASA III frente a 15% en ASA II. Lo 
que es muy curioso es la cantidad de diagnósticos secundarios y condiciones que son más 
prevalentes en ASA II que en ASA III, ¿esto por qué ocurre asi?  ¿cuáles son más 
prevalentes en ASA II que en ASA III?: HTA 38% en ASA II frente a 23% en ASA III, 
diabetes tipo 2 19,8% en ASA II frente a 10,5% en ASA III; hipotiroidismo 16,08% en ASA 
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II frente a 2,1% en ASA III; ansiedad 19,3% en ASA II frente a 6,3% en ASA III; patología 
respiratoria 6,9% en ASA II frente a 2,1% en ASA III; la utilización de tratamientos 
concomitantes con ARA 2 para la HTA 17,1% en ASA II frente a 9,8% en ASA III y 
miscelánea de otros fármacos 17,9% en ASA II frente a 6,3% en ASA III. ¿Esto por qué 
podría sorprender? pues porque estamos analizando unitariamente, de forma individualizada 
cada diagnóstico secundario en los 2 grupos, pero la consideración de ASA I, ASA II o III 
lógicamente tiene que ver con otras muchas cosas, es la evaluación holística del individuo 
y considerando todas las patologías concomitantes, por lo tanto aunque pueda sorprender 
esta prevalencia superior de patologías en ASA II frente a ASA III no debe ser un factor que 
confunda puesto que en realidad lo importante es la cantidad de diagnósticos secundarios y 
patologías concomitantes que se dan en la misma paciente. 
 
8.Recuperación funcional y complicaciones principales 
 Al analizar la distribución de complicaciones que se van a relacionar con la 
recuperación funcional que hemos etiquetado en sangrado, dolor e infección, encontramos 
que la distribución entre ASA I, II y III varía (tabla 20). Así, entre ASA I y ASA II (tabla 
21) no hay diferencia entre sangrado y dolor pero si en infección, encontrando que la 
infección es más frecuente en ASA II (18,49%) respecto a ASA I (7,83%). También hay 
diferencia en la distribución entre ASA I y ASA III (tabla 22) de los factores que influyen 
en la recuperación funcional. En este caso, en ASA III es más frecuente el sangrado respecto 
a ASA I, 3,52% respecto a 0,61%, sin haber diferencia entre dolor e infección. Y la 
comparación entre ASA II y ASA III (tabla 23) es distinta tanto en sangrado como en 
infección, es más frecuente el sangrado en ASA III (3,52%) que en ASA II (0,8%), y en 
infección es más frecuente en ASA II (18,49%) que en ASA III (6,33%). Hay estudios que 
indican que el riesgo de infección postoperatoria aumenta con la edad, con patologías como 
la diabetes o con el ASA, siendo mayor en ASA III y IV (467). Palacios et al. estudian la 
posible relación entre las técnicas anestésicas y otras circunstancias y factores 
perioperatorios y la presentación de infección después de la cirugía, encontrando que  
ninguna de las técnicas anestésicas estudiadas se asoció con una mayor frecuencia de 
infección postoperatoria y que los pacientes con infección fueron significativamente de 
mayor edad que los pacientes no infectados, del mismo modo, el número de infecciones fue 
mayor entre los pacientes con ASA III y IV que entre los ASA I y II. La colocación de un 
catéter urinario, cirugía repetida, diabetes y transfusión de sangre significaron un mayor 
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riesgo de infección, al igual que la profilaxis con cefalosporinas de segunda y tercera 
generación.  
 También tenemos estudios en los que vemos que las complicaciones más frecuentes 
tras intervención quirúrgica con cinta TOT para la corrección de la IUE son la infección y 
el dolor.  (468). J. Pardo et al., evalúan la seguridad y eficacia del TOT en el tratamiento de 
la IUE femenina, viendo que con un tiempo medio de cirugía de 15 minutos obtienen como 
complicación más frecuente la infección y el dolor, obteniendo una curación de la IUE al 
mes de un 92%. 
 El dolor agudo postoperatorio es una experiencia subjetiva y multidimensional, con 
un manejo complejo y que precisa de un abordaje global y multidisciplinario. La ASA lo 
define como el dolor que está presente en el paciente quirúrgico debido a la enfermedad, al 
procedimiento quirúrgico y a sus complicaciones o a una combinación de ambos 
(435).Continúa siendo infratratado a pesar de los avances en el conocimiento de la 
nocicepción, de nuevos fármacos y nuevas técnicas analgésicas. Su mal control afecta 
negativamente a la calidad de vida, a la recuperación funcional y aumenta el riesgo de 
desarrollar dolor crónico persistente, retrasando el retorno a la vida laboral, lo que representa 
un  incremento en los costes indirectos. Su prevalencia varía, siendo en nuestro estudio del 
18,35% en ASA I, 19,3% en ASA II (por lo tanto sin diferencia significativa) e inferior en 
ASA III (11,97%). Es difícil estimar la prevalencia global del dolor agudo postoperatorio 
en CMA, ya que se realizan muchos tipos de procedimientos, hay estudios que estiman una 
prevalencia de hasta el 30% de pacientes con dolor moderado-intenso (469), (470). Nuestro 
procedimiento está catalogado según la intensidad del dolor esperado, como de intensidad 
leve, con EVA hasta 4 en algunos estudios recientes (471). Es importante para mejorar el 
dolor postoperatorio la implantación de protocolos adecuados para cada procedimiento, 
como hacemos con nuestras pacientes (472). Nosotros le explicamos claramente el plan 
analgésico que debe seguir, haciendo hincapié en que la analgesia tiene que tomarla pautada, 
al menos durante las primeras 48-72 horas. Nuestro protocolo incluye una pauta de analgesia 
multimodal: paracetamol 1 gr/ 8h, más un AINE (Metamizol, ketorolaco, ibuprofeno, 
dexibuprofeno, naproxeno, dexketoprofeno), vía oral a sus dosis correspondientes, con 
tramadol de rescate en caso necesario. El tratamiento adecuado del dolor constituye un 
indicador de calidad, por lo que como medida de control de calidad, realizamos una encuesta 
telefónica a los pacientes el primer y el séptimo día, valorando entre otras cosas el grado de 
dolor. 
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 Por otra parte, hay estudios que indican que el dolor se asocia estadísticamente al 
sexo (siendo más frecuente en el sexo femenino, como son todas las pacientes de nuestro 
estudio), a la presencia de ansiedad preoperatoria, al tipo de cirugía y a la existencia de 
comorbilidades, no asociándose a la edad. Nosotros encontramos una menor incidencia de 
dolor en pacientes ASA III, a diferencia de otros estudios en los que aumenta la frecuencia 
de dolor en pacientes con mayor morbilidad (obesidad, diabetes,…) (473). 
 En cuanto a la infección, hay estudios amplios que revelan la asociación entre el tipo 
de cirugía, el nivel ASA y la presencia de infección en el postoperatorio, describiendo una 
tasa de infección de sitio quirúrgico (ISQ) valorando la validez del sistema del índice 
National Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) de estratificación del riesgo y la 
influencia de los diferentes factores en la aparición de una ISQ: En un estudio sobre 6218 
pacientes ASA I, II y III, fue la duración de la intervención el factor del índice que más 
influye en la tasa de infecciones y el nivel ASA el que menos (474). En nuestro estudio el 
mayor porcentaje de infecciones se da en ASA II (19,3%), siendo similar entre ASA I 
(7,83%) y ASA III (6,33%).   
 En el subanálisis de pacientes que obtuvieron el éxito en el procedimiento de 
incontinencia urinaria sin ninguna complicación relacionada con el dispositivo, hacemos un 
subanálisis del ASA y de las condiciones que están relacionadas con la recuperación 
funcional. En este caso nos encontramos que 48 pacientes ASA I, 49 pacientes ASA II o 16 
pacientes ASA III (tabla 24) van a tener alguna afectación que condiciona la recuperación 
funcional. Entre ellas encontramos que (tabla 25) en ASA II es más frecuente que en ASA 
I la aparición de infección, 24,48% respecto a 6,25%; con diferencia entre ASA I y ASA 
II en la recuperación funcional en estos pacientes, y en ASA III es más frecuente que en 
ASA II el sangrado (tabla 27): no hay mayor sangrado en ASA II que en ASA I, pero si en 
ASA III (18,75%) que en ASA II (2,04%), siendo la diferencia estadísticamente 
significativa. 
 
9.Recuperación funcional y número de diagnósticos 
 En cuanto a la agrupación del número de diagnósticos secundarios por ASA, es 
lógico entender que en ASA I hay más casos de un solo diagnóstico secundario, 81,44% 
respecto a ASA II (tabla 29), que es 18,23%, y también es más frecuente que ASA I tenga 
un solo diagnóstico secundario, 81,44 % frente a ASA III 16,90% (tabla 30). También es 
lógico entender que ASA II tiene más casos de tres diagnósticos secundarios, 60,58%, al 
igual que ASA III, 50%, respecto a ASA I, 11%. En el ASA III hay más casos de dos 
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diagnósticos secundarios que en ASA II (tabla 31), pero llama mucho la atención que en 
ASA II es más frecuente el número de tres diagnósticos secundarios que en ASA III. 
 Esta calificación de uno, dos o tres diagnósticos secundarios, no se iguala claramente 
con riesgo ASA, en principio parecería lógico asociar que ASA III tenga más agrupación de 
diagnósticos secundarios, lo que ocurre, es que a veces, los diagnósticos secundarios con 
condiciones concomitantes son de poca severidad y un ASA III puede tener un diagnóstico 
secundario más severo, y esto entra dentro de la clasificación de ASA, y por lo tanto no es 
equiparable el número de diagnósticos secundarios al riesgo ASA. 
 
10.Tiempo hasta la recuperación funcional 
 El tiempo hasta la recuperación funcional en los casos de éxito sin complicaciones 
que demoren la reincorporación a la vida rutinaria es de 5,1 días, sin encontrar diferencia 
significativa entre los tres grados de ASA (tabla 32). 
 La parte más interesante de análisis viene ahora, porque es investigar qué relación 
existe entre el ASA, los factores que condicionaron los días de demora hasta la recuperación 
funcional, que hemos considerado tres factores fundamentales, sangrado, dolor e infección. 
¿Qué relación hay entre el ASA y estos factores de demora y los días que tardó la paciente 
en reincorporarse a la vida normal? En primer lugar en el ASA I (tabla 34) tenemos una 
media general de 7,72 días en recuperarse en estas pacientes que tuvieron estas tres 
complicaciones (sangrado, dolor e infección), desviación estándar 2,05 y rango 2 a 8. En 
este caso vemos que los días fueron inferiores en los pacientes que presentaron sangrado 
respecto a dolor e infección, es decir, las mujeres que presentaron sangrado solo tuvieron 
una media de 3 días de demora, frente a las que tuvieron dolor o infección. 
 El grupo ASA II (tabla 35) tiene una media de 27,96 días hasta la recuperación 
funcional, con una desviación estándar de 28, una mediana de 14 y un rango de 3 a 90. Aquí 
lo que vemos es que la desviación estándar es muy grande, lo cual quiere decir que en este 
grupo hay una gran dispersión, porque que las mujeres que tuvieron sangrado tienen una 
media de 3 días frente a las mujeres que tuvieron dolor (46 días). Lo que más condiciona la 
recuperación funcional hasta la incorporación al trabajo es el dolor postoperatorio. Hay una 
diferencia muy importante con un promedio de demora de días de reincorporación al trabajo 
de 46,69 días en dolor con una mediana de 30 y un rango de 5 a 90. Como decimos, en este 
caso lo que más llama la atención es la gran dispersión que hay, entre 5 días de demora en 
el caso de algunas mujeres y 90 de otras. 
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 En el grupo ASA III (tabla 36) hay una media de 9,44 días hasta la recuperación 
funcional con una mediana de 10 días y un rango de 6 a 14 días. En este grupo de ASA III 
es muy poca la dispersión, prácticamente no hay, y no hay diferencias entre los diferentes 
factores que condicionan la demora a la recuperación funcional. 
  
 Pasamos ahora a la comparación entre los grupos de ASA según el factor que 
condiciona la recuperación funcional. En cuanto al sangrado (tabla 37) encontramos una 
media de 4,1 días con una desviación de 1,94, mediana de 3,5 y rango de 2  a 7. Vemos que 
la dispersión es muy poca pero aun así si que hay diferencia en la recuperación funcional 
siendo más precoz en el ASA I respecto a ASA III, que tiene un promedio de 7,66 días con 
un rango entre 6 y 10 días.  
 Respecto al dolor, el dolor (tabla 38) es el factor que más condiciona la tardanza o 
la demora en la recuperación funcional  en las pacientes, tenemos un promedio de 31,33 
días con una desviación estándar de 30,70, mediana de 14 y rango de 5 a 90. Seguimos 
encontrando una gran dispersión, con un rango de 5 a 90 días. En este caso también 
encontramos que hay diferencias entre los grupos de manera que el ASA II son las mujeres 
que más tiempo tardan en incorporarse a la vida laboral. Aquí podemos encontrar varias 
cuestiones, en primer lugar que en ASA III hay enfermedades o condiciones  (más pacientes 
con diabetes mellitus o más tratamientos concomitantes habituales) que podrían 
considerarse un factor que condiciona una menor susceptibilidad al dolor, con lo cual es 
posible que este hallazgo sea el más llamativo, que las mujeres que son ASA II son las que 
más tardan en incorporarse a la vida laboral respecto a ASA I o ASA III. La presencia de 
dolor agudo postoperatorio es una experiencia subjetiva, que agrava el deterioro funcional, 
limita la realización de actividades diarias, movilización y capacidad de participar en la 
rehabilitación postoperatoria, retrasando el retorno a la vida laboral, y puede contribuir al 
desarrollo de dolor crónico (433). 
 Por último la infección (tabla 39), la infección tiene una media de 10,11 días de 
recuperación, desviación estándar de 3,6, mediana de 9 y rango de 7 a 20. En este caso 
vemos que la dispersión es poca y que no hay diferencia entre los grupos. ¿Por qué puede 
suceder esto? Claramente, aunque la infección es un factor muy temido, tiene síntomas y 
signos físicos evidentes, como la febrícula y otros hallazgos compatibles, por lo que el 
tratamiento y el manejo es muy similar en todas las pacientes, y por eso la dispersión es muy 
poca y el rango está entre 7 y 20 días, teniendo en cuenta que este rango está medido por los 
días de antibiótico y los días de síntomas. Como hemos comentado previamente, el nivel 
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ASA es uno de los ítems que menos influye en el número de infecciones según varios 
estudios (474). 
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VI.CONCLUSIONES 
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1.- El riesgo anestésico aumenta a mayor grado ASA. Los  factores de riesgo anestésico más 
comunes que están presentes en las pacientes con incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas 
con cinta suburetral transobturatriz son enfermedades generales como la hipertensión 
arterial, la diabetes mellitus, trastorno ansioso depresivo, patología digestiva y endocrina, 
así como la obesidad. La edad no aumenta el riesgo. 
 
2.- El promedio de tiempo que tardan en reincorporarse a su actividad habitual las pacientes 
con incontinencia urinaria de esfuerzo tratadas con cinta suburetral transobturatriz que no 
presentan complicaciones es de 5 días.  
 
3.- Cuando hay complicaciones, el promedio de tiempo para la recuperación funcional se 
relaciona con el ASA y con el tipo de complicación que condiciona la demora. En las 
pacientes ASA I y II, el sangrado condiciona menos demora que el dolor o la infección, a 
diferencia de ASA III, donde no hay estas diferencias en la recuperación funcional.  
 
4.- Respecto a la complicación de sangrado, que es la menos frecuente, las pacientes ASA I 
y II se recuperan antes respecto a las ASA III, (y esto podría ser debido al estado general 
basal de la enferma, que es peor a mayor grado ASA).  
 
5.- El dolor es la complicación más frecuente, y las pacientes ASA II tardan más en 
recuperarse respecto a las pacientes ASA I y III. Esto podría ser debido a que el dolor es un 
síntoma subjetivo, con valoración totalmente individualizada. El dolor es la complicación 
que más condiciona la demora en la recuperación funcional. 
 
6.- Respecto a la complicación de infección, no hubo diferencia en el tiempo de recuperación 
en relación al riesgo ASA, lo cual estaría relacionado con que la infección es un síntoma 
objetivo, con tratamiento precoz en prácticamente todos los casos. 
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ANEXO I  
 
 
Cuestionario ICIQ-SF (475). 
 
Cuestionario de incontinencia urinaria ICIQ-SF  
Nº Inicial ICIQ-SF (versión española) Fecha de hoy: 
Día/Mes/Año: 
Mucha gente pierde orina en un momento determinado. Estamos intentando determinar 
el número de personas que presentan este problema y hasta que punto les preocupa esta 
situación. Le estaremos muy agradecidos si contesta a las siguientes preguntas, pensando 
en cómo se ha encontrado en las últimas cuatro semanas. 
1. Por favor, escriba la fecha de su nacimiento: Día/ mes/ Año: 
2. Usted es: Mujer/Varón. 
3. ¿Con qué frecuencia pierde orina? (Marque sólo una respuesta). 
Nunca . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   0 
Una vez a la semana . . . . . . . . . . .  1 
2-3 veces/semana . . . . . . . . . . . .  .  2 
Una vez al día . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Varias veces al día . . . . . . . . . . . . . 4 
Continuamente . . . . . . . . . . . . . . .   5 
4. Nos gustaría saber su opinión acerca de la cantidad de orina que usted cree que se le 
escapa, es decir, la cantidad de orina que pierde habitualmente (tanto si lleva protección 
como si no). Marque sólo una respuesta. 
No se me escapa nada . . . . . . . . .    0 
Muy poca cantidad . . . . . . . . . . . . .2 
Una cantidad moderada . . . . . . . ..  4 
Mucha cantidad . . . . . . . . . . . . . . . 6 
5. ¿En qué medida estos escapes de orina que tiene han afectado su vida diaria? 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Nada                     Mucho 
6. ¿Cuándo pierde orina? Señale todo lo que le pase a usted. 
• Nunca. 
• Antes de llegar al servicio. 
• Al toser o estornudar. 
• Mientras duerme. 
• Al realizar esfuerzos físicos/ejercicio. 
• Cuando termina de orinar y ya se ha vestido. 
• Sin motivo evidente. 
• De forma contínua. 
Muchas gracias por contestar estas preguntas. 
Puntuación del ICIQ-SF: sume las puntuaciones de las preguntas 3+4+5. Se considera 
diagnóstico de IU cualquier puntuación superior a cero. 
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ANEXO II 
 
 
 
TRÍPTICO INFORMATIVO PARA EL PACIENTE EN CONSULTA 
PREANESTÉSICA 
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ANEXO III 
 
PROTOCOLO UTILIZADO EN CONSULTA DE PREANESTESIA DE CMA-CE 
DEL HUS  
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ANEXO  IV 
 
TRÍPTICO INFORMATIVO DE CMA  
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ANEXO V 
 
PROTOCOLO DE ACOGIDA DE ENFERMERÍA DE CMA EN EL HUS 
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ANEXO VI 
 
HOJA DE ANESTESIA PARA CIRUGÍA DE CMA-CE EN EL HUS 
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ANEXO VII 
 
PROTOCOLO DE CONTROL POSTOPERATORIO EN CMA-CE DEL HUS 
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ANEXO VIII 
 
HOJA DE ANESTESIA INTRAOPERATORIA EN EL HUS 
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ANEXO IX 
 
HOJA DE REANIMACIÓN EN EL HUS 
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ANEXO X 
 
CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
 
 
Código de paciente: 
Edad en el momento de la cirugía TOT: 
Paridad:  
-Nuliparidad 
-Multiparidad 
-Número de partos eutócicos 
Índice de masa corporal 
Tiempo de evolución de la IUE 
Tiempo de seguimiento desde la intervención quirúrgica 
Factores patológicos: segundos diagnósticos: 
Alergias 
Patologías médicas: Diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipemia, alteraciones 
tiroideas, trastornos psicológicos-psiquiátricos, etc. 
Hábitos tóxicos (tabaquismo) 
Tratamientos concomitantes. 
Antecedentes obstétrico-ginecológicos. 
Complicaciones que in fluyen en la recuperación funcional después de la intervención 
quirúrgica: sangrado, dolor e infección.
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ANEXO XI 
CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE QUE VA A SER OPERADO 
DE INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO 
 l 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PRÓTESIS PARA 
LA CIRUGIA DE INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO 
 
Nº Historia:                                 
D./dña.:                                                                                                 de                      años 
de edad, 
Con domicilio en                                                  y DNI Nº                                            
D./dña.:                                                                                         de                     años de 
edad, 
Con domicilio en                                                                             y DNI Nº                          
I 
En calidad de  Representante legal, familiar o allegado  de   Nombre y dos apellidos del 
paciente  
 
DECLARO 
Que el Doctor/a                                                                                                         ,   me ha 
explicado que es conveniente proceder en mi situación a una CIRUGIA PARA LA 
INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO 
La realización del procedimiento puede ser filmada con fines científicos o didácticos. 
 
1.- Mediante este procedimiento se pretende la corrección o de la incontinencia urinaria  de 
esfuerzo. 
2.- El médico me ha explicado que el procedimiento quirúrgico requiere la administración 
de anestesia y que hay posibilidad que durante o después de la intervención sea necesaria la 
utilización  de sangre y/o hemoderivados, de cuyos riesgos me informarán los servicios de 
anestesia y hematología. 
3.- El objetivo de estas técnicas quirúrgicas, es  la corrección o mejoría de la incontinencia. 
La intervención corrige únicamente la pérdida urinaria con los esfuerzos (tos, andar y 
estornudar), puede no modificar los trastornos y disfunciones de la micción consistentes en 
ir a orinar muy a menudo y de forma precipitada, síntomas que en algunos casos pudieran 
empeorar.  
4.- La intervención quirúrgica más frecuente se puede realiza por una vía vaginal, siendo 
mas infrecuente la vía combinada (vaginal y abdominal). A través una  pequeña incisión en 
la vagina se pasan elementos de soporte (actualmente es común el empleo de mallas 
sintéticas),  que elevan y fijan la uretra y la vejiga que se encuentran excesivamente móviles 
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y caídas. Estos elementos son transferidos  detrás del pubis o por el orificio obturador a 
través de una mínima incisión  inguinal o abdominal. En determinadas pacientes puede ser 
necesaria la corrección de defectos perineales asociados (enterocele, rectocele, cistocele, 
prolapso uterino). Esta cirugía presenta una gravedad moderada y puede ser realizada, según 
las circunstancias, mediante anestesia regional. El postoperatorio, si no hay complicaciones, 
suele ser corto (6 a 24 horas de estancia hospitalaria), aunque en ocasiones puede ser 
necesario o recomendable que la paciente sea dada de alta portando una sonda uretral o 
suprapúbica o teniendo que realizar sondajes uretrovesical intermitentes para vaciar la 
vejiga hasta que ésta se acomode a su nueva situación o se trate la etiología causante. Otras 
técnicas similares a la anterior se desarrollan exclusivamente por laparoscopia o a través de 
una mayor incisión abdominal.  
4.- Comprendo que a pesar de la adecuada elección de la técnica y de su correcta realización 
pueden presentarse efectos indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervención y 
que pueden afectar a todos los órganos y sistemas, como otros específicos del 
procedimiento, como no conseguir una mejoría de continencia urinaria, aparecer de nuevo 
ésta( tanto de esfuerzo como de urgencia) o tener dificultad para orinar (por retención 
urinaria o lesión ureteral durante la cirugía), pudiendo necesitar una nueva cirugía que lo 
corrija, ya que todas estas técnicas quirúrgicas tienen un índice de fallos que oscila entre el 
10 al 30% en función de las características de cada paciente. También comprendo que puede 
producirse, hemorragia intensa aunque e muy infrecuente, tanto durante la cirugía como tras 
ella, cuyas diversas consecuencias van desde la necesidad de transfundir sangre, a la 
reintervención quirúrgica con posibilidad de muerte como consecuencia del sangrado o de 
los tratamientos empleados; o problemas derivados de la herida quirúrgica (disminución de 
la sensibilidad cutánea, o vaginal, infección en sus diferentes grados de gravedad, apertura 
de la herida, que puede necesitar reintervenciones). También pueden producirse lesiones 
vesicales, (con fístulas temporales o permanentes), o lesiones uretrales (fístulas estenosis), 
defectos estéticos por las complicaciones anteriores o procesos cicatriciales, dispaurenia, 
dolor pélvico crónico, dolor en el pubis, osteitis del pubis, vejiga hiperactiva con sensación 
de urgencia miccional o incontinencia de urgencia, debilidad de los músculos de las piernas, 
parexias de los músculos de los miembros inferiores, reacciones inflamatorias de los nervios 
adyacentes (neurinomas), lesiones vesicales, así como del  mecanismo esfinteriano urinario. 
Cuando se emplean mallas existe el riesgo de erosión e intolerancia al material de sutura 
con necesidad de extracción quirúrgica de las mismas, incluso a largo plazo. También 
pueden producirse tromboembolismos venosos profundos o pulmonares cuya gravedad 
dependerá de la intensidad del proceso, y hemorragias digestivas que son infrecuentes pero 
posibles aunque se tomen medidas preventivas, cuya gravedad depende de la intensidad del 
proceso.  
El médico me ha explicado que estas complicaciones habitualmente se resuelven con 
tratamiento médico ( medicamentos, sueros, etc…), pero pueden necesitar reintervención 
quirúrgica, generalmente de urgencia, incluyendo un riesgo de mortalidad. 
5.- El médico me ha explicado que para la realización de esta técnica puede ser necesaria 
una preparación previa, en ocasiones con peculiaridades como preparación y limpieza 
intestinal, aunque puede ser posible su realización sin una preparación completa. 
También me ha explicado la necesidad de advertir de mis posibles alergias medicamentosas, 
alteraciones de la coagulación, enfermedades cardiopulmonares, existencia de prótesis, 
marcapasos, medicaciones actuales o cualquier otra circunstancia. 
Por mi situación actual (diabetes, obesidad, hipertensión, anemia, edad avanzada……….) 
puede aumentar la frecuencia o la gravedad de riesgos o complicaciones como  
Complicaciones   
6.- El médico me ha explicado que las alternativas a mi problema podrían ser según la 
severidad del problema, el tratamiento con fármacos, inyección periuretral de 
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teflón/colágeno/grasa, rehabilitación del suelo pélvico, pero que en mi caso lo más  
aconsejable es la cirugía. 
 
He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje inteligible, y el 
facultativo que me ha atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha 
aclarado todas las dudas que le he planteado. 
También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, 
puedo revocar el consentimiento que ahora presto. 
 
Por ello, manifiesto que estoy satisfecha/o con la información recibida y que comprendo el 
alcance y los riesgos del tratamiento y de la intervención de referencia. 
Y en tales condiciones 
CONSIENTO 
 
Que se me realice tratamiento para CIRUGÍA DE LA INCONTIENCIA URINARIA 
 
En                                       a                    de                              de                             
 
 
 
 
 
 
 
Fdo: El/la Médico          Fdo: El Paciente           Fdo: El 
representante legal, familiar o allegado 
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RENUNCIA AL DERECHO DE INFORMACIÓN 
 
Manifiesto que por razones personales, renuncio al derecho de información que me 
corresponde como paciente y expreso mi deseo de no recibir información, en el 
momento actual, sobre el proceso de mi enfermedad sin que ello implique que no pueda 
dar mi consentimiento para someterme a la realización de esta intervención, tal como he 
prestado y firmado en el apartado anterior.  
En                                                  a               de                      de                        
 
 
 
 
 
 
Fdo.: El/La Paciente 
 
REVOCACIÓN 
 
Don/Doña                                                                                                  de               años de 
edad. 
con domicilio en                                                                       y D.N.I. nº                                                      
Don/Doña                                                                                                         de                                          
años de edad. 
con domicilio en Domicilio y D.N.I. nº                                           en calidad de  
Representante legal, familiar o allegado  de  Nombre y dos apellidos del paciente  
REVOCO el consentimiento prestado en fecha                                                                               
, y no deseo proseguir el tratamiento, que doy con esta fecha por finalizado. 
En                                                  a               de                        de                              
 
 
 
 
 
 
 
Fdo: El/la Médico  Fdo: El Paciente   Fdo: El representante 
legal, familiar o allegado 
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ANEXO XII 
 
 
Protocolo quirúrgico de la técnica TOT. 
 
PROTOCOLO QUIRÚRGICO CINTA SUBURETRAL TRANSOBTURATRIZ. 
 
 
 
PACIENTE: 
NHC 
 
 
 
 
 
SERVICIO: UROLOGÍA 
INTERVENCIÓN CORRECCIÓN DE INCONTINENCIA URINARIA DE 
ESFUERZO MEDIANTE COLOCACIÓN DE CINTA SUBURETRAL 
TRANSOBTURATRIZ. 
FECHA:  
1er cirujano                                  Anestesista 
1er ayudante                                             2º ayudante 
Diagnóstico prequirúrgico: INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO. 
Tratamiento prequirúrgico: ANTIBIÓTICOS, PROTECTOR GÁSTRICO, 
RASURADO DE GENITALES. 
Tipo de anestesia:  
Diagnóstico quirúrgico: EL MISMO. 
Intervención: CORRECCIÓN DE INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO 
MEDIANTE COLOCACIÓN DE CINTA SUBURETRAL TRANSOBTURATRIZ. 
 
Procedimiento: Posición de litotomía modificada. Sondaje con sonda de Foley 16Ch 
con 15cc en vejiga. Hidrodisección de pared anterior vaginal. Incisión a nivel de uretra 
media. Disección de espacios parauretrales transobturatrices de forma bilateral. 
Colocación de cinta suburetral tipo Kim System®. Cierre de pared vaginal con Vicryl 
2/0. Taponamiento vaginal con venda-betadine al 50%. 
 
 
 
 
 
 
Fdo Dr 
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ANEXO XIII 
 
ABREVIATURAS UTILIZADAS EN EL TEXTO 
 
ICS: International Continence Society 
IU: Incontinencia urinaria 
IUE: Incontinencia urinaria de esfuerzo 
IUU: Incontienecia urinaria de urgencia 
IUM: Incontinencia urinaria mixta 
IF: Incontinencia fecal 
IMC: Indice de masa corporal 
ITU: Infección del tracto urinario 
DM: Diabetes Mellitus 
DM II: Diabetes Mellitus tipo II 
EMG: Electromiografía 
I-QOL: Incontinence Quality Of Life Questionnaire 
SEGO: Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia 
ICIQ: International Consultation on Incontinence Questionnaire 
ICIQ FLUTsex: International Consultation on Incontinence Questionnaire-Female Sexual 
Matters Associated with Lower Urinary Tract Symptoms 
ICIQ-LUTSQOL: International Consultation on Incontinence Questionnaire-Lower 
Urinary Tract Symptoms Quality Of Life 
ICIQ UI-SF: International Consultation on Incontinence Questionnaire-Urinary 
Incontinence Short Form 
(ICS-female: International Continence Society-female questionnaire) 
IIQ: Incontinence Impact Questionnaire 
IIQ-7: Incontinence Impact Questionnaire, versión corta de 7 preguntas 
ISI: Incontinence Severity Index 
(IUGA: International Urogynecological Association) 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
OR: Odds Ratio 
TAC: Tomografía axial computarizada 
RMN: Resonancia magnética nuclear 
SNC: Sistema nervioso central 
SNP: Sistema nervioso periférico 
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SD: Desviación estándar 
TAC: Tomografía axial computerizada 
TVT: Tension-Free Vaginal Tape 
TVT-O: Tension-Free Vaginal Tape obturator 
TOT: Transobturator Tape 
UIV: Urografía intravenosa 
TIVA: Anestesia total intravenosa 
TCI: Target controlled infusión (controlada por objetivos) 
LCR: Líquido cefalorraquídeo 
AL: Anestésico local 
EEG: Electroencefalograma 
IQ: Intervención quirúrgica 
CMA-CE: Cirugía mayor ambulatoria-corta estancia 
TE: Tronco del encéfalo 
SEEDO: Sociedad Española para el estudio de la obesidad 
IMC: Indice de masa corporal 
ASA: American Society of Anesthesiologists 
RCRI: Indice cardiac de riesgo revisado 
ECG: Electrocardiograma 
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
AG: Anestesia general 
AR: Anestesia regional 
HB: Hemoglobina 
HUS: Hospital Universitario de Salamanca 
SpO2: Saturación periférica de oxígeno 
PANI: Presión arterial no invasiva 
EtCO2: Valor del CO2 al final de la espìración (End tidal) 
PSA: Patient, surgery, anesthesia (Paciente, cirugía,m anestesia) 
DAP: Dolor agudo postoperatorio 
NVPO: Nauseas y vómitos postoperatorios 
URPA: Unidad de recuperación postanestésica 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
AINES: Antiinflamatorios no esteroideos 
EVA: Escala visual analógica 
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VO: Vía oral 
APFIEQ-CyL: Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en 
Especialidades Quirúrgicas de Castilla y León 
HTA: Hipertensión arterial 
ORL: Otorrinolaringología 
IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
CI: Cardiopatía isquémica 
ARA 2: Antagonistas de los receptores de la angiotensina 2 
ISQ: Infección del sitio quirúrgico 
NNIS: National Nosocomial Infection Surveillance 
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ANEXO XIV 
 
LEYENDA DE FIGURAS 
 
Figura 1.Representación de Da Vinci del aparato urinario 
Figura 2. Esquema de la intervención de Frank 
Figura 3. Plicatura de Kelly 
Figura 4. Banda suburetral de fascia de músculo piramidal de Stoeckel 
Figura 5. Comparación de la intervención de Marshall-Marchetti-Krantz (izquierda) y de 
Burch (derecha). 
Figura 6. Pelvis de mujer adulta. 
Figura 7. Receptores nerviosos de la vejiga urinaria 
Figura 8. Anatomía de la uretra 
Figura 9. Corte sagital de la pelvis y sus ligamentos 
Figura 10. Ligamentos de sostén pélvico femeninos 
Figura 11. Niveles de sostén integrados de DeLancey 
Figura 12. Vista abdominal de la musculatura del suelo pélvico 
Figura 13. Vista inferior del suelo pélvico 
Figura 14. Esquema de la histología de la uretra 
Figura 15. Representación esquemática del sostén uretral y el mecanismo esfinteriano 
Figura 16. Representación de la dinámica de apertura y cierre de la uretra según Petros 
Figura 17. Cuestionario ICIQ-IU-SF 
Figura 18. Cuestionario ICIQ-LUTSQOL 
Figura 19. Cuestionario I-QOL 
Figura 20. Versión corta del cuestionario: IIQ-7 
Figura 21. Dermatomas de S3 y S4 
Figura 22. Flujometría normal 
Figura 23. Electromiografía. 
Figura 24. Cistomanometría normal 
Figura 25. Estudio Videourodinámico que muestra un descenso del cuello vesical que 
produce con el aumento de la presión abdominal. 
Figura 26. Esfínter uretral en un plano axial 
Figura 27. Hallazgos ecográficos típicos en IUE: movimiento postero-inferior de la uretra, 
apertura del ángulo retrovesical y dilación de la uretra proximal (flecha) 
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Figura 28. Vascularización periuretral 
Figura 29. Banda suburetral inserta en la porción media de la uretra en reposo (izquierda) 
y con Valsalva (derecha) 
Figura 30. RMN: la flecha señala un defecto del segmento pubovisceral del músculo 
elevador del ano (de menor a mayor grado, de izquierda a derecha) 
Figura 31. Pesario vaginal de IU 
Figura 32. Dispositivo portátil de electroestimulación del suelo pélvico 
Figura 33. Conos vaginales 
Figura 34. Colposuspensión abierta 
Figura 35. Tejido sintético macroporo 
Figura 36. TVT 
Figura 37. TOT 
Figura 38. Inserción fuera-dentro (A) y dentro-fuera (B) 
Figura 39. Técnica quirúrgica mediante cinta suburetral transobturatriz. 
Figura 40. Sling Suburetral de incisión única 
Figura 41. Tipos deAnestesia en una IQ 
Figura 42. Posición de litotomía 
Figura 43. EVA, escala numérica y Escala de Wong-Baker 
Figura 44. Distribución de la edad en la muestra general 
Figura 45. Distribución de la edad 
Figura 46. Media de la edad   
Figura 47. Distribución del IMC en la muestra general 
Figura 48. Distribución del IMC 
Figura 49. Media del IMC 
Figura 50. Distribución del tiempo de evolución (días) de la muestra general 
Figura 51. Distribución del tiempo de evolución (días) 
Figura 52. Media del tiempo de evolución (días)  
Figura 53. Distribución del tiempo de seguimiento (días) en la muestra general 
Figura 54. Distribución del tiempo de seguimiento (días) 
Figura 55. Media del tiempo de seguimiento (días) 
Figura 56. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en la 
muestra general. ASA I   
Figura 57. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA I 
Figura 58. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en ASA I 
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Figura 59. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en la 
muestra general. ASA II 
Figura 60. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos ASA II 
Figura 61. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos en la 
muestra general ASA III 
Figura 62. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos. ASA III 
Figura 63. Media del tiempo hasta la recuperación funcional funcional en los éxitos. ASA 
III 
Figura 64. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
sangrado. ASA I, II y III.  
Figura 65. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con sangrado. 
ASA I, II y III 
Figura 66. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con dolor. 
ASA I, II y III 
Figura 67. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con dolor. ASA 
I, II y III 
Figura 68. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
infección. ASA I, II y III  
Figura 69. Distribución del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con 
infección. ASA I, II y III 
Figura 70. Media del tiempo hasta la recuperación funcional en los éxitos con infección. 
ASA I, II y III 
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ANEXO XV 
 
LEYENDA DE TABLAS 
 
Tabla 1. Escala de Oxford 
Tabla 2. Escala PERFECT   
Tabla 3. Diario miccional 
Tabla 4. Estadíos de la anestesia 
Tabla 5. Diferencias entre sueño y anestesia general 
Tabla 6. Items para la valoración preanestésica 
Tabla 7. Clasificación ASA 
Tabla 8. Escala de riesgo cardiaco de LEE 
Tabla 9. Escala POSSUM 
Tabla 10. Clasificación de MANNHEIM 
Tabla 11. Solicitud de pruebas en consulta preanestésica de CMA 
Tabla 12. Edad en los grupos ASA I, II y III 
Tabla 13. IMC en los grupos ASA I, II y III 
Tabla 14. Tiempo de evolución (días) en los grupos ASA I, II y III 
Tabla 15. Tiempo de seguimiento (días) en los grupos ASA I, II y III 
Tabla 16. Distribución de diagnósticos secundarios y condiciones en los grupos ASA I, II 
y III 
Tabla 17. Comparación entre diagnósticos secundarios y condiciones en los grupos ASA I, 
II y III  
Tabla 18. Comparación entre diagnósticos secundarios y condiciones en los grupos ASA I 
y III  
Tabla 19. Comparación entre diagnósticos secundarios y condiciones en los grupos ASA II 
y III 
Tabla 20. Distribución de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funcional en los grupos ASA I, II y III 
Tabla 21. Comparación de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funcional en los grupos ASA I y II 
Tabla 22. Comparación de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funicional en los grupos ASA I y III 
Tabla 23. Comparación de las complicaciones principales en relación con la recuperación 
funicional en los grupos ASA II Y III 
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Tabla 24. Distribución de algún síntoma o signo en relación con la recuperación funcional 
en los éxitos de los grupos ASA I, II y III 
Tabla 25. Comparación de algún síntoma o signo en relación con la recuperación 
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